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            INTRODUCCION

            

            
            El desarrollo de la cirugía se ha visto favorecido por una serie de factores entre
               los que se cuentan, el avance tecnológico, el mayor conocimiento de los fenómenos
               fisiológicos que acompañan el acto quirúrgico y el avance logrado por la anestesiología
               a partir de un mayor conocimiento de la farmacología, técnicas de monitoreo y soporte
               postoperatorio.
            

            
            A partir de esta situación, progresivamente ha sido posible desarrollar cirugías de
               mayor complejidad y en pacientes con patologías asociadas o de edad avanzada alcanzando
               resultados favorables. Desde esta perspectiva es de máximo interés para quienes conforman
               el equipo quirúrgico tener un adecuado conocimiento de los eventos que siguen el acto
               quirúrgico propiamente tal.
            

            
            Este libro constituye un esfuerzo por desarrollar los grandes temas de los cuidados
               postoperatorios y atención de paciente quirúrgico crítico dedicado a todos los médicos
               cirujanos, anestesiólogos y especialistas en postoperatorios.
            

            
            Cada uno de estos grandes temas, agrupados en secciones se han configurado desarrollando
               en primer lugar los aspectos básicos, luego los temas de interés clínico y finalmente
               los temas de más reciente desarrollo.
            

            
            La primera sección está dedicada a los problemas respiratorios. En ésta se revisan
               los cambios que la cirugía introduce a la función pulmonar y los riesgos asociados
               que tienen los pacientes con patología respiratoria. Luego se analiza la falla respiratoria
               aguda y finalmente las diferentes modalidades de tratamiento incluyendo las nuevas
               formas de sostén de la función respiratoria. En la sección circulatorio se revisan
               las determinantes del transporte y consumo de oxígeno en paciente quirúrgico, fundamental
               para el entendimiento y manejo del shock. Drogas vasoactivas y finalmente las nuevas
               formas de soporte circulatorio. En la sección bacteriología y sepsis se da una extensa
               visión del problema infeccioso del paciente quirúrgico desde la antibioterapia profiláctica
               hasta el tratamiento de infecciones específicas. Se analiza también en la sección
               de disfunción visceral el compromiso y tratamiento multiórgano en los cuadros sépticos.
            

            
            Se ha desarrollado también una sección de fluidos y transfusión considerando que ésta
               es una de las herramientas terapéuticas más recurridas del paciente sometido a cirugía.
               También se analizan las nuevas formas y perspectivas de la resucitación cardiopulmonar.
            

            
            Dada la importancia creciente de la trasplantología ha parecido también de interés
               incluir esta sección, poniendo el énfasis en la donación de órganos y la organización
               requerida para este fin, con el propósito de aumentar la base de referencia y colaboración
               hacia los centros organizados para este tipo de procedimientos.
            

            
            Finalmente pero no menos importante hemos dedicado una sección al manejo del dolor
               agudo, por constituir una exigencia en el quehacer médico.
            

            
            Esperamos de esta forma que este libro sirva como un real aporte al conocimiento y
               actualización de las materias tratadas. Conscientes que no es posible responder a
               todas las interrogantes que tan amplio temario incluye esperamos también se constituya
               en una motivación para continuar profundizando en cada uno de los temas.
            

            
            

            
            Dr. Emilio Santelices C.

            
            

            
         

         
         
            1a Sección: Respiratorio
            

            

            
         

         
         
            1.-   Evaluación respiratoria preoperatoria y fisiopatología de las alteraciones ventilatorias
               postoperatorias
            

            

            
            Dr. Samuel Torregrosa Z.

            
            

            
            La aparición de complicaciones pulmonares postoperatorias, continúa siendo un problema
               importantísimo en el manejo de los pacientes quirúrgicos a pesar de los progresos
               de los cuidados pre y postoperatorios. Ellas son causa frecuente de morbimortalidad,
               prolongan las hospitalizaciones, pueden ser el punto de partida de cuadros sépticos
               postoperatorios como en el caso de una neumopatía o formar parte de un compromiso
               multisistémico de otro origen (séptico por ejemplo).
            

            
            Realizando una evaluación preoperatoria acuciosa, conociendo las alteraciones intraoperatorias
               que una cirugía impone y anticipándose a los cambios de la función cardiopulmonar
               postoperatorios que sobrevendrán, el clínico puede centrar su atención en la corrección
               de los elementos reversibles de la disfunción perioperatoria y anticipándose, destinar
               recursos específicos para los pacientes de riesgo. La decisión de mantener a un paciente
               en ventilación mecánica durante el postoperatorio, puede ser la razón de su hospitalización
               en una Unidad de Tratamiento Intensivo, y en otros casos, la sola necesidad de una
               kinesiterapia intensiva y de una monitorización eficaz, imponen en nuestro medio su
               internación en estas unidades. Todo esto es costoso y requiere de una planificación
               previa. Esto permite optimizar el uso de los recursos existentes e impide, dentro
               de lo posible, intervenir a pacientes complejos en centros que no cuentan con los
               recursos necesarios para su atención.
            

            
            El presente capítulo pretende revisar las alteraciones que se producen en la función
               pulmonar postoperatoria y analizar los factores de riesgo de complicaciones respiratorias,
               con el propósito de utilizarlos como elementos en la evaluación del riesgo perioperatorio.
            

            
            

            
         

         
         
            ALTERACIONES PULMONARES PERIOPERATORIAS

            

            
            La cirugía torácica y abdominal provoca alteraciones respiratorias claramente identificadas:
               desde un punto de vista clínico, una respiración superficial relativamente homogénea,
               sin los suspiros que aumentan el volumen corriente durante la respiración normal y
               un aumento de la frecuencia respiratoria que permite mantener el volumen minuto normal
               o incluso aumentarlo. El estudio de los volúmenes pulmonares muestra un típico patrón
               restrictivo, con disminución de la Capacidad Vital (CV), del volumen residual y de
               la capacidad pulmonar total y con una alteración porcentualmente menor, pero funcionalmente
               más significativa de la Capacidad Residual Funcional (CRF), es decir del volumen pulmonar
               luego de una espiración normal.
            

            
            En la cirugía abdominal alta la disminución de la CV puede llegar a 40% de los valores
               preoperatorios. Es máxima entre las 12-18 horas del postoperatorio y persiste alterada
               por más de 10 días. Esta alteración es menor en la cirugía abdominal baja.
            

            
            La CFR, en cambio, se altera durante el intraoperatorio por diferentes razones: la
               sola posición supina la disminuye al alterarse el diámetro transversal del tórax y
               aumentar el volumen sanguíneo tóraco-pulmonar. La intubación y la relajación muscular
               con desplazamiento diafragmático hacia cefálico provocan una alteración adicional,
               todo lo cual tiende a producir atelectasia en las zonas dependientes del pulmón como
               ha sido comprobado con el uso de tomografía computarizada. Esto conlleva una alteración
               del intercambio gaseoso intraoperatorio debido a las alteraciones de la relación ventilación-perfusión
               que en estas condiciones siempre se produce; pero que no provoca mayores alteraciones
               por el empleo habitual, durante la anestesia, de altas concentraciones de oxígeno
               y de una ventilación con un volumen minuto mayor que el que se necesitaría en un paciente
               despierto, con ese nivel de metabolismo.
            

            
            Estas alteraciones inevitables que acompañan al fenómeno anestésico, van desapareciendo
               normalmente en los pacientes sin factores de riesgo, durante las dos a tres primeras
               horas del postoperatorio. La fase de Hipoxemia Postoperatoria Precoz, que ocurre con
               o sin hipoventilación alveolar, dependiendo de si persiste algún grado de depresión
               del centro respiratorio por drogas, se va recuperando, la CFR va mejorando y con ello
               las alteraciones ventilación-pulmonar descritas.
            

            
            En los pacientes con cirugía abdominal o torácica, esta fase es seguida por una nueva
               modificación en que predominan las alteraciones mecánicas, con persistencia de la
               caída de la CV y una disminución de la CFR algo retardada (18-24 horas) que puede
               alcanzar al 70% de los valores preoperatorios en la cirugía abdominal alta, y que
               tiende a recuperarse gradualmente en 7 a 10 días. Esto puede acompañarse de hipoxemia
               arterial. En todo caso, las alteraciones del intercambio gaseoso se relacionan o explican
               mejor por la caída de la CFR y su relación con el volumen de cierre.
            

            
            La vía aérea pequeña (menor de 1,0 mm de diámetro) en la periferia del pulmón no posee
               cartílago y está influenciada por la presión pleural que se transmite hacia ella.
               Normalmente la presión pleural es menor que la atmosférica, de manera que distiende
               al pulmón y vía aérea. Si el tamaño pulmonar cae y disminuye la CRF como ocurre en
               la cirugía o con el dolor abdominal, presiones pleurales superiores a la atmosférica
               existirán en las zonas más bajas del pulmón, estrechando o cerrando la vía aérea pequeña
               de esas zonas. El efecto neto será una disminución de la ventilación en lugares donde
               los alvéolos son más pequeños, con zonas de baja relación ventilación-perfusión, alteración
               del intercambio gaseoso e hipoxemia. Como el gas allí atrapado es reabsorbible, la
               posibilidad de que se produzca colapso alveolar o atelectasia es muy elevado. El volumen
               pulmonar al que la vía aérea pequeña se comienza a cerrar es la Capacidad de Cierre
               (CC). Cuando la CC sobrepasa la CRF, el fenómeno se acrecienta y la posibilidad de
               atelectasias es mayor (Figura 1).
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            Figura 1. A. Individuo normal con (CC). Capacidad de cierre y (CRF). Capacidad residual normal.
               B. Paciente obeso o postoperado en que cae la CRF, el volumen residual y la capacidad
               pulmonar total. C. Paciente fumador o con enfermedad pulmonar en que (CC) aumenta.
            

            
            

            
            La obesidad, la cirugía y la anestesia disminuyen la CRF, en cambio la edad, el cigarro
               o las enfermedades pulmonares aumentan la CC (Figura 1). Sin embargo, el efecto final
               es el mismo, de manera que todos estos pacientes tienen un mayor riesgo de presentar
               complicaciones respiratorias postoperatorias.
            

            
            La alteración de la función ventilatoria se asocia a una inhibición de la actividad
               diafragmática. El dolor visceral e incisional más la alteración antes descrita, probablemente
               refleja, provocan alteraciones del patrón ventilatorio, con disminución de la movilidad
               abdominal y un aumento de la contribución torácica a la respiración. La analgesia
               disminuye en alguna medida las alteraciones ventilatorias y permite la realización
               de kinesiterapia, sin embargo la analgesia peridual torácica atenúa, pero no previene
               la disfunción diafragmática. La estimulación simpática del plexo celíaco podría por
               vía refleja inhibir la estimulación frénica del diafragma.
            

            
            La alteración de la movilidad abdominal y torácica altera la distribución de la ventilación
               postoperatoria, haciéndosela más ineficiente. Esta alteración de la relación ventilación-perfusión
               puede ser aún más significativa cuando disminuye la reserva cardiovascular como ocurre
               en pacientes con patología cardíaca. Existe por otra parte, actividad muscular espiratoria
               que contribuye a la reducción de la CRF.
            

            
            En resumen, la disminución de la actividad diafragmática, el dolor postoperatorio
               sumado a la disminución de CRF, dificultan la capacidad de toser y eliminar secreciones
               y facilitan la aparición de atelectasias y neumonía.
            

            
            

            
         

         
         
            FACTORES DE RIESGO

            

            
            Los factores más importantes en la aparición de complicaciones respiratorias, son
               el tipo de cirugía y el estado preoperatorio del paciente.
            

            
            Ambos factores inciden en la determinación del riesgo quirúrgico, en el tipo de preparación
               preoperatoria y en la decisión de ventilar mecánicamente a los pacientes en el postoperatorio.
               No existe ninguna evidencia, de que el soporte ventilatorio rutinario prevenga las
               atelectasias o las neumonías; existen quienes sostienen lo contrario; sin embargo,
               nadie cuestiona el beneficio de la ventilación con presión positiva en los pacientes
               adecuadamente seleccionados, aun cuando la relación riesgo-beneficio no esté absolutamente
               determinada.
            

            
            Con propósitos prácticos se pueden clasificar las complicaciones respiratoria en dos
               grandes categorías: la atelectasia-neumonía y la falla ventilatoria aguda, definida
               como una incapacidad súbita del sistema pulmonar, para adecuarse a las necesidades
               metabólicas del paciente, que provoca retención de CO2 arterial mayor de 48-50 mm
               Hg en concomitancia con un pH inferior a 7,30. Obviamente estas complicaciones a menudo
               son clínicamente difíciles de diferenciar. Sin embargo no las son únicas. Existen
               otras complicaciones, menos frecuentes, que tienen factores de riesgo individual diferentes,
               como son; la aspiración de contenido gástrico, la disfunción pulmonar aguda, el derrame
               pleural o la embolia pulmonar que no serán en este caso motivo de discusión.
            

            
            Los factores de riesgo pueden ser considerados como dependientes del paciente (pulmonares
               y no pulmonares), como de origen quirúrgico o relacionados a problemas anestésicos.
            

            
            

            
         

         
         
            FACTORES DEPENDIENTES DEL PACIENTE

            

            
            Pulmonares: hay un claro aumento de las complicaciones respiratorias cuando existe una enfermedad pulmonar clínica o subclínica. La limitación de la reserva cardiopulmonar, el antecedente de tabaquismo y especialmente
               la enfermedad bronquial obstructiva crónica (EBOC), son los factores más importantes. En el caso de la cirugía cardíaca, Warmer
               et al, encontraron que el riesgo de complicaciones postoperatorias sólo disminuía
               cuando el paciente dejaba de fumar 8 semanas antes de la intervención, gracias a una
               reducción de las secreciones traqueobronquiales. Una historia de infección reciente, tos productiva importante en el caso de EBOC o el antecedente de complicaciones pulmonares previas, identifica claramente a los pacientes de alto riesgo. El tratamiento del componente obstructivo reversible identificable o de la infección
               activa, disminuye las complicaciones. La kinesiterapia previa en estos casos es mandatoria,
               pues puede reducir las complicaciones en un 30 a 40%. En estos casos se justifica
               una hospitalización previa para realizarla o la postergación de la cirugía por 48
               horas con el propósito de realizar ejercicios respiratorios inspiratorios.
            

            
            De los exámenes de laboratorio que se alteran por problemas de origen pulmonar es
               necesario nombrar dos: la espirometría y los gases en sangre.
            

            
            La disminución del Volumen Respiratorio Forzado en 1 s (VEF1) así como la caída de
               la relación VEF1.
            

            
            Capacidad Vital Forzada expresada en porcentaje, cuyo valor normal es de 80, identifica
               problemas pulmonares de tipo obstructivo y se correlaciona con un mayor riesgo de
               complicaciones respiratorias. Sin embargo, la utilidad que presta ha sido cuestionada,
               pues la historia habitualmente es suficiente para identificar los pacientes de alto
               riesgo. Por otra parte, no existen valores límites que contraindiquen una cirugía
               como se creyó durante algún tiempo. A menos que el paciente sea intervenido de una
               resección pulmonar, prácticamente no existen contraindicaciones quirúrgicas absolutas
               desde el punto de vista espirométrico. La indicación operatoria ha de considerar muchos
               otros factores, como son por ejemplo, el beneficio que ella pudiera reportar, calidad
               de vida, pre y postoperatoria, edad y sobrevidas del paciente, etc.
            

            
            Los pacientes retenedores de CO2 y los pacientes con hipoxemia preoperatoria, también representan grupos de
                  alto riesgo quirúrgico. En el primer caso se trata de pacientes con patología crónica obstructiva, en que
               junto a la alteración alveolar y bronquial, existe ya un problema vascular grave.
               En el caso de la hipoxemia, pudiera ésta interpretarse como un índice grosero de gravedad
               de cualquier patología respiratoria o como se ha señalado, corresponder a pacientes
               en que la CC ha sobrepasado la CRF y que están en las mejores condiciones para desarrollar
               hipoxemia y atelectasias (Figura 1).
            

            
            Es necesario recalcar que es habitual que se confunda factores de riesgo, que identifican
               grupos de pacientes de alta probabilidad de complicaciones, con índices predictores
               de complicaciones, como ocurre específicamente con la espirometría. Si un paciente
               vascular tiene una espirometría normal, la posibilidad de hacer una complicación respiratoria
               es bajísima, menor del 5%, es decir, el índice predictivo es del 95%. Si en cambio
               tiene una espirometría alterada, la posibilidad de complicación es significativamente
               mayor, por ejemplo del 25%. Sin embargo, la capacidad predictora es baja, pues la
               gran mayoría de los pacientes con espirometría anormal, afortunadamente no hacen ninguna
               complicación, es decir, el índice predictivo positivo es sólo del 25%.
            

            
            No pulmonares: la obesidad, la edad avanzada y en especial el estado físico preoperatorio, son factores de riesgo independientes de complicaciones. Sin duda que el factor
               clínico más importante de determinar es la capacidad funcional del paciente. Si éste
               no presenta disnea de esfuerzo o ésta es sólo a grandes esfuerzos, es muy difícil
               que presente un riesgo importante. El problema aparece cuando por alguna razón la
               capacidad física es invaluable. Los anestesiólogos usamos la clasificación ASA, de
               la Sociedad Americana de Anestesia, como una expresión de estado físico preoperatorio
               y riego global.
            

            
            Los ancianos que tienen enfermedades sistémicas graves no pulmonares, tienen menores
               reservas fisiológicas y hacen más complicaciones de tipo respiratorio. Ellos pueden
               beneficiarse del soporte ventilatorio postoperatorio. Lo mismo ocurre con los pacientes
               con débito cardíaco limitado. En ambos grupos, el reposo de los músculos respiratorios
               permite desviar el flujo sanguíneo que les correspondía hacia órganos vitales, llegando
               incluso a reducirse la producción de ácido láctico. Esto es especialmente importante
               en los cuadros sépticos en que la función muscular respiratoria es pobre, o en las
               retenciones agudas de CO2 donde se reduce la capacidad de generar, fuerza. En ambas
               situaciones existe clara predisposición a la fatiga muscular y a la falla respiratoria
               aguda.
            

            
            Las anormalidades metabólicas asociadas a mal nutrición y baja concentración de albúmina
               sérica han sido identificadas como factores de riesgo independiente de neumopatía
               postoperatoria y se han sindicado también como responsables de mala función muscular
               respiratoria.
            

            
            

            
         

         
         
            FACTORES QUIRURGICOS

            

            
            Las cirugías abdominal y torácica son las que se asocian con mayor porcentaje de complicaciones.
               La frecuencia de atelectasia-neumonía para esa cirugía, ha sido reportada entre un
               12-80% dependiendo de cómo se la defina y del tipo de cirugía, mayor en la vascular
               aórtica, por ejemplo. La cirugía de abdomen bajo o distal de extremidades tiene un
               riesgo bajo. La cirugía laparoscópica parece reducir el porcentaje de complicaciones,
               aun cuando no previene la disfunción diafragmática. Algunos trabajos han identificado
               al tiempo operatorio como un factor de riesgo, sin embargo, esto parece relacionarse
               más a la complicación del procedimiento quirúrgico o a una mayor manipulación visceral.
            

            
            La cirugía de urgencia es otro de los grandes factores de riesgo de complicaciones respiratorias o cardiovasculares.
               En estos pacientes el riesgo puede estar dado por la falta de preparación preoperatoria,
               por el carácter séptico del problema quirúrgico que motiva la cirugía que puede provocar
               problemas respiratorios, especialmente de fatiga muscular o por aquellos derivados
               del manejo del volumen intravascular como puede ocurrir en cirugías sangradoras o
               en que se desarrolla un gran tercer espacio. La inestabilidad hemodinámica y el débito bajo, constituyen circunstancias en las que fácilmente se desencadenan alteraciones ventilación-perfusión graves, en las que puede acumularse agua intersticial en el pulmón y otros tejidos que hacen
               más complicaciones pulmonares, y que pueden beneficiarse con el uso de ventilación
               mecánica postoperatoria.
            

            
            

            
         

         
         
            FACTORES ANESTESICOS

            

            
            La anestesia general no es causa de falla respiratoria postoperatoria prolongada.
               Los intentos por demostrar que por sí sola es capaz de provocar mayores complicaciones
               respiratorias que la anestesia peridural no han sido exitosos. Muchas veces es necesario
               ventilar a los pacientes, debido a que se han utilizado dosis elevadas de opioides,
               por ejemplo, o más raro debido a que han ocurrido accidentes intraoperatorios como
               una aspiración de contenido gástrico. En cambio donde sí puede influirse disminuyendo
               las complicaciones respiratorias, es al planear desde el inicio algún tipo de analgesia
               postoperatoria satisfactoria. Es allí donde la anestesia peridural tiene su indicación,
               por la posibilidad de continuar con analgesia postoperatoria utilizando esa vía, ya
               sea con opioides, anestésicos locales o arribos. La analgesia constituye hoy todo
               un capítulo de la anestesia, pero es en los pacientes de riesgo respiratorio o cardiovascular
               donde ha demostrado su mayor utilidad.
            

            
            Por último y desde hace ya largo tiempo, utilizamos la clasificación de Shapiro (Tabla
               1) que engloba gran parte de los factores de riesgo señalados.
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            CLASIFICACION DE RIESGO DE COMPLICACIONES PULMONARES EN CIRUGIA ABDOMINAL Y TORACICA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Shapiro:

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           I. Espirometría:

                           
                           a.  Normal (% CVF + % VEF/CVF > 150)

                           
                           b.  %CVF + %CVF1/CVF = 100 -150
                           

                           
                           c.  % CVF + % VEF1/CVR < 100
                           

                           
                           d.  CVF preoperatoria < 20 ml/kg

                           
                           e.  % VEF1/CVF post-broncodilatador < 50%
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                           0

                           
                           1

                           
                           2

                           
                           3

                           
                           3

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           II. Sistema cardiovascular:

                           
                           a.  Normal

                           
                           b.  HTA controlada, IAM sin secuela

                           
                           c.  Disnea de esfuerzo, ortopnea, DPN, edema dependiente, ICC, angina

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                           0

                           
                           0

                           
                           1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           III. Sistema nervioso:

                           
                           a.  Normal

                           
                           b.  Confusión, obnubilación, agitación, descoordinación, disfunción bulbar

                           
                           c.  Debilidad muscular significativa

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                           0

                           
                           1

                           
                           1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           IV. Gases arteriales:

                           
                           a.  Aceptables

                           
                           b.  PaCO2 > 50 ó PaO2 < 60 En aire ambiental
                           

                           
                           c.  PH > 7,5 ó < 7,3

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                           0

                           
                           1

                           
                           1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           V. Ambulación postoperatoria esperada:

                           
                           a.  Ambulación dentro de 36 horas

                           
                           b.  Reposo absoluto en cama > 36 horas

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                           0

                           
                           1

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Tal como hemos insistido, sólo sirve para identificar los pacientes con alto riesgo
               de complicaciones en cirugía abdominal y torácica, aquellos con tres o más puntos
               de un máximo de siete. Una vez identificados, se habrán de tomar todas las precauciones
               necesarias en cuanto a preparación preoperatoria y a disponibilidad de ventiladores
               mecánicos en las salas de terapia intensiva.
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            2.-   Intubación difícil, vías alternativas

            

            
            Dr. Mario Guerrero L.

            
            

            
            La dificultad para intubar pacientes en forma electiva se puede presentar en alrededor
               de un 5% de los casos, la principal fuente de complicación radica en la imposibilidad
               de visualizar las cuerdas vocales a pesar de contar con sedación y relajación adecuadas.
            

            
            Esta, se debe en la mayoría de las veces a desproporción entre el marco óseo y el
               contenido de partes blandas que conforman el trayecto Buco-Faríngeo-Laringo-Traqueal,
               o a rigidez en articulaciones de la columna cervical, frecuente en pacientes de edad
               avanzada, las que impiden la alineación de los denominados ejes orofaríngeo, faringolaríngeo y laringotraqueal.
            

            
            Existe un número de cuadros clínicos y anomalías anatómicas que determinan que las
               estructuras blandas y óseas, se interpongan entre el ojo del operador y la glotis,
               las que no serán tratadas en esta discusión. Algunos elementos del examen físico que
               permitirían predecir dificultades durante la maniobra de intubación son:
            

            
            

            
            1.-   Signo de Mallampi: clasifica a los pacientes dependiendo de la facilidad con la que el operador visualiza
               el paladar blando, úvula y pilares amigdalianos al inspeccionar al paciente de frente
               con la boca abierta al máximo. Evalúa la proporción entre macizo óseo y bucal y partes
               blandas.
            

            
            Se divide a los pacientes en tres clases:

            
            Clase 1: Pilares, úvula y paladar blando son visibles.

            
            Clase 2: Pilares y paladar blando son visibles, pero la úvula está enmascarada por
               la base de la lengua. Estos pacientes durante la laringoscopia convencional, en un
               alto porcentaje, presentarán en forma parcial las cuerdas vocales, representan un
               grado intermedio de dificultad, pueden requerir el empleo de conductor o laringoscopio
               de hoja recta.
            

            
            Clase 3: sólo paladar blando es visible. En estos casos, la laringoscopia convencional
               no permite visualizar glotis en el 90% de los pacientes, y predice dificultades para
               intubar.
            

            
            Sin embargo se debe tener cuidado en la evaluación de este signo en pacientes portadores
               de fracturas de mandíbula o hipertonía de músculos mesentéricos, donde el dolor o
               la rigidez impiden una buena apertura bucal, problema que se corrige durmiendo y relajando
               al paciente.
            

            
            2.-   Distancia entre mentón y borde superior del cartílago tiroides: esta distancia debe ser igual o superior a 6 cm. Distancias menores identifican a las denominadas laringes altas, en estos casos, al practicar la laringoscopia, la laringe se desplaza junto al piso
               de la boca que está siendo rechazado hacia arriba por la hoja del laringoscopio, se
               visualiza así sólo la epiglotis.
            

            
            3.-   Limitación a la flexo-extensión de la columna cervical: se requiere elevar 10 cms la cabeza empleando una almohada (flectar columna cervical),
               además es necesario híper extender la articulación Atlo-Occipital; con el fin de alinear
               los ejesbuco faríngeo, faringo-laríngeo y laringotraqueal, lo que permitirá una vez
               rechazado el piso de la boca mediante el laringoscopio, la visión de las cuerdas vocales
               y un ingreso expedito del tubo endotraqueal.
            

            
            Una vez identificado un paciente de riesgo o ante la eventualidad de una intubación
               fallida, se recomienda el empleo de técnicas especiales o de protocolos de manejo
               de vía aérea.
            

            
            Lo primero es asegurarse mediante la antepulsión de la mandíbula, cánulas Mayo o nasofaríngea,
               que seremos capaces de asistir o controlar la ventilación mediante máscara. Si esto
               es posible la situación está bajo control; si no es posible ventilar al paciente,
               deberá evitarse la interrupción de la ventilación espontánea y prepararse a una intubación
               vigil (con paciente despierto).
            

            
            Si el problema se debe a la no visualización de cuerdas vocales por una “laringe anterior”.

            
            Se recomienda corregir la posición en el paciente dormido y relajado, se busca aumentar
               aún más la flexión cervical mediante una almohada más alta, con esto se consigue minimizar
               el fenómeno de “laringe anterior”. Dos implementos que nos brindarán ayuda en esta
               etapa son : laringo de la hoja recta, el que permite cazar la epiglotis presentándonos mejor las cuerdas vocales, además
               ocupa menos espacio dentro de la boca. El otro implemento es el alambre conductor, el que permite adaptar la curvatura del tubo a la de los que describen los tres
               ejes antes mencionados, existen conductores largos, los cuales son introducidos muchas
               veces a ciegas en la tráquea permitiendo luego el deslizamiento del tubo endotraqueal
               siguiendo la guía que el proporciona.
            

            
            Otro consejo práctico es el de solicitar siempre ayuda a otro operador ante estas
               situaciones. El “cambio de mano” o una técnica de cuatro manos pueden resolver el problema (cuatro manos: un operador realiza la laringoscopia y
               mantiene la hiperextensión de la Atlo-Occipital, mientras el otro deprime la laringe
               e introduce el tubo).
            

            
            Si después de estas maniobras o ante casos previamente evaluados, no ha sido posible
               intubar al paciente, se recomienda el desarrollo de un protocolo de intubación fallida.
            

            
            

            
         

         
         
            PROCEDIMIENTOS ALTERNATIVOS A UNA TECNICA CLASICA

            

            
            Máscara laríngea: consiste en un tubo que en su extremo distal cuenta con una membrana oval dotada
               de un cuff y que se adapta perfectamente a las vertientes faringo-epiglóticas. De
               esta forma aísla cuerdas vocales y glotis del resto de la faringe. Está dotada de
               perforaciones en el punto en que hace contacto con la glotis. Existen varios tamaños
               para adaptarse a los distintos grupos etarios, se introduce a ciegas, y es seguro
               en su accionar.
            

            
            Este método se presenta en la actualidad como un sistema rápido, barato y seguro para
               lograr el control de una vía aérea difícil antes o después de fracasar en la intubación,
               se introduce a ciegas en forma similar a una cánula mayo.
            

            
            La intubación vigil puede ser practicada siguiendo uno de estos protocolos de intubación fallida o constituir
               nuestro método de elección en pacientes en los cuales no deseamos interrumpir el auto
               control de la vía aérea: traumas maxilofaciales graves, fracturas inestables de columna
               cervical, hematomas cervicales a tensión, rigidez importante de la columna cervical
               (artritis reumatoide juvenil, pacientes ancianos, etc.), limitación intratable de
               la apertura bucal.
            

            
            Esta técnica puede ser empleada para intubación vía: nasal u oral, a ciegas o bajo visión directa por laringoscopia o mediante una fibra óptica (fibrobroncoscopio
               o fibrolaringoscopio).
            

            
            La intubación vigil requiere condiciones particulares:

            
            1.-	Elección de la vía: la vía nasal con técnica a ciegas bajo visión endoscópica es más fácil de practicar,
               debido a que la curvatura de los tubos hace que éstos al ser introducidos por una
               narina, tienden espontáneamente a dirigirse hacia el plano de la glotis. Los requerimientos
               en términos de anestesia local y sedación, son bastante menores que cuando se elige
               la vía oral. Debe, sin embargo, tenerse presente que por esta vía es más frecuente
               la producción de bacteremia (14% v/s 1% por vía oral) y existe riesgo importante de
               hemorragia nasal, rotura de cornetes o extirpación de adenoides.
            

            
            La anestesia local consiste en la instalación de spray de lidocaína al 10% seguida
               de colutorios de esta misma. Si se desea profundizar la anestesia puede practicarse
               un bloqueo de los nervios laríngeos superiores con 1 ó 2 ml de lidocaína al 2% a cada
               lado. Con esto se consigue anestesia de la mucosa que reviste cara superior de las
               cuerdas vocales y epiglotis, el bloqueo motor resultante, mantiene la glotis abierta.
            

            
            Esta es la vía de elección en la intubación vigil de pacientes portadores de traumatismo
               raquimedular o en pacientes que no pueden abrir su boca.
            

            
            La vía nasal está formalmente contraindicada en caso de sospecharse una fractura de
               base de cráneo, (Rinorraquia, otorragia, fractura de 1o ó 2o vertebras cervicales). No debe ser empleada en pacientes con fracturas faciales del
               tipo Lefort II y III.
            

            
            La vía oral mediante laringoscopia directa, es bastante reflexógena y traumática si
               no se administra una buena anestesia local. La técnica propuesta, además de anestesiar
               los nervios laríngeos superiores, contempla infiltraciones bilaterales en los vértices
               de los pilares amigdalianos (anestesia del paladar blando) e infiltración en la base
               de la lengua en relación a los recesos mucosos gloso-epiglóticos (anestesia para la
               vertiente gloso-epiglótica, donde se apoyará nuestro laringoscopio). En la práctica
               esto proporciona una buena anestesia y escasos reflejos durante la intubación, pero
               para el paciente es muy traumático el bloqueo durante su ejecución. Resulta mejor
               tolerada la intubación endoscópica por esta vía, después de haber hecho inhalar al
               paciente lidocaína al 5 o 10% durante unos minutos.
            

            
            2.-	Intubación endoscópica: requiere práctica de parte del operador.
            

            
            Para el uso de esta técnica se recomienda:

            
            
               	En la intubación nasal, primero se introduce el tubo hasta la faringe, luego se lubrica
                  el bronco o laringoscopio y se introduce por el lumen del tubo. Conviene contar con
                  aspiración en el fibrobroncoscopio y con un gel antiempañante en el extremo distal.
               

               
               	La distancia focal mínima, hace que al pasar por las cuerdas vocales la visión se
                  nuble por algunos instantes para luego aparecer el lumen traqueal. Se aconseja pasar
                  por las cuerdas durante la exhalación o bloquear los laríngeos superiores para disminuir
                  el trauma de éstas. Este bloqueo no puede practicarse cuando existe riesgo de vómito,
                  regurgitación y aspiración, porque impide un cierre rápido de la glotis ante estas
                  eventualidades.
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            PROTOCOLO DE INTUBACION FALLIDA

            

            
            Intubación retrógrada: se perfora membrana cricotiroidea con una bránula gruesa (se aconseja el uso de
               teflón del “Drum-Cartridge”). Esta bránula puede ser utilizada para proporcionar un
               flujo de O2 de 8 litros min o ventilar con un sistema JET. Se introduce una guía de alambre hacia la boca la que se exterioriza, se introduce
               un tubo endotraqueal usando este alambre (o el catéter del Drum-Cartridge) a modo
               de conductor; una vez que el tubo topa fondo, se afloja el extremo carineal de la
               guía y se desliza el tubo dentro de la tráquea. Es más segura la introducción si se
               usa punto de ingreso de la guía al tubo el orificio lateral que se encuentra por debajo
               del cuff del tubo.
            

            
            Intubación transtraqueal o transcricoidea: se dispone en el mercado de equipos desechables de canulación transcricoidea. Estas
               cánulas son de mayor diámetro que las bránulas que podrían ser utilizadas en este
               procedimiento, de modo que permiten la administración de O2 a alto flujo p. ej. un
               JET, además de permitir la exhalación de aire, fenómeno último que está impedido en
               pacientes que cursan con obstrucción de la vía aérea, lo que se traduce en éstos en
               un problema de extrema gravedad. En estos casos, en particular, la traqueostomía o
               la intubación transcricoidea son salvadoras, otra alternativa viable, solo cuando
               la obstrucción es pequeña y móvil es desplazarla a distal con un broncoscopio, luego
               intubar y a continuación retirar el cuerpo extraño (tratándose de un paciente que
               no ventila espontáneamente y que debe ser ventilado en forma urgente).
            

            
            A continuación, un protocolo de intubación fallida ajustado a paciente no anestésico
               y al cual se ha dormido y relajado con el fin de intubar (Figura 1).
            

            
            

            
            [image: ../images/file5.png]

            
            Figura 1. En la literatura existen varios protocolos para el manejo de la intubación fallida.
               Es recomendable tener en cuenta algunas maniobras como la de Zellick y la posición
               de Trendelenburg, para disminuir el riesgo de aspiración de vómitos.
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            3.-   Embolia pulmonar perioperatoria, incidencia, prevención y tratamiento

            

            
            Dr. Antonio Hernández

            
            

            
            Es un hecho conocido que las condiciones que rodean el acto quirúrgico, aunadas a
               patologías médicas que trastornan la reología normal, son el terreno propicio para
               el desarrollo de trombosis venosa profunda (TVP) y enfermedad tromboembólica (ETE).
            

            
            

            
            Avances conceptuales e incidencia

            
            

            
            El mayor avance conceptual en la ETE, se refiere al hecho que prácticamente el 95%
               de ellos se ha originado de una trombosis venosa profunda de las extremidades (TVP);
               se desprende entonces, que la ETE es una complicación de la TVP y que las medidas
               de prevención y tratamiento apuntan a evitar esta complicación.
            

            
            En Estados Unidos, se estima que anualmente 5.000.000 de personas sufrirán TVP, de
               ellas, un 10% harán ETE; y de éstas, otro 10% morirán. Estas cifras son consideradas
               inaceptables, ya que se entiende, que la TVP puede ser prevenida.
            

            
            Si agregamos el hecho que casi el 90% de los eventos tromboembólicos, ocurren horas
               antes que se implemente la terapia, podemos concluir que:
            

            
            
               	La prevención de la TVP es la prevención de la ETE.

               
               	El tratamiento precoz de la TVP reducirá la frecuencia de la ETE.

               
               	Las técnicas que permiten identificar al paciente de alto riesgo de TVP son útiles
                  para reducir el riesgo embólico.
               

               
            

            
            

            
            Factores de riesgo

            
            

            
            Los pacientes de alto riesgo para TVP son aquellos que por su patología presentan
               estasis venoso prolongado, o algún grado de daño vascular; estas condiciones se dan
               comúnmente durante cirugía mayor. Las cirugías que comprometen pelvis o extremidades
               inferiores son las de mayor riesgo, aunque es necesario hacer notar que prácticamente
               cualquier intervención que requiera de más de 30 minutos de anestesia cae en esta
               categoría.
            

            
            La inmovilización prolongada en cama, el embarazo en su último trimestre, el puerperio
               inmediato, la insuficiencia cardíaca, neoplasias, etc. también se asocian a una mayor
               incidencia de TVP y ETE.
            

            
            La concomitancia de eventos de riesgo es aditiva y hay que considerarlo al momento
               de planear una profilaxis.
            

            
            

            
            Historia natural de TVP y ETE.

            
            

            
            Esta se inicia con la agregación plaquetaria en el endotelio venoso perivalvular,
               formando un trombo con fibrina y glóbulos rojos. El trombo ocluye la circulación en
               este punto. Posteriormente, puede desprenderse, embolizando, o desaparecer por trombólisis
               hasta incorporarse a la pared vascular, la que en este punto, queda con incompetencia
               de la válvula afectada, favoreciendo el estasis venoso y por lo tanto la recurrencia
               del cuadro.
            

            
            La presencia de un émbolo en la circulación pulmonar tiene repercusiones, tanto a
               nivel hemodinámico como respiratorio. La oclusión del lecho vascular da origen a una
               zona de pulmón ventilada, pero no perfundida generando un aumento del espacio muerto.
               En esta zona, se altera la producción de surfactante y se produce atelectasia.
            

            
            La alteración de la relación ventilación-perfusión origina hipoxemia de grado variable.

            
            A nivel vascular, se espera una disminución del área de sección de la circulación
               pulmonar, lo que provoca un aumento de la resistencia vascular pulmonar, y una sobrecarga
               ventricular derecha. Sin embargo, la gran distensibilidad de este circuito permite
               “amortiguar” los efectos de la disminución de flujo. Es un hecho, que la presión de
               arteria pulmonar no es un buen indicador del grado de obstrucción vascular.
            

            
            Las manifestaciones clínicas del compromiso hemodinámico son habitualmente leves y
               no reflejan su gravedad a menos que se comprometa más del 50% del flujo pulmonar.
               Esta notable capacidad de la circulación pulmonar y el hecho que el parénquima es
               irrigado además, por arterias y venas del circuito izquierdo explican el hecho que
               el infarto pulmonar sea infrecuente.
            

            
            Las manifestaciones clínicas más frecuentes son: taquipnea, disnea, taquicardia, dolor
               torácico con tope inspiratorio y algún grado de fiebre. Estos síntomas son inespecíficos
               y obligan a distinguir la ETE de procesos sépticos intrapulmonares, que también son
               frecuentes, como complicación de cirugías complejas.
            

            
            

            
         

         
         
            DIAGNOSTICO

            

            
            Para establecer la presencia de ETE debe existir una sospecha clínica razonable y
               considerar como fuente de origen una TVP, habitualmente ubicada en las extremidades
               inferiores; sin embargo, en el 30% de los pacientes, ésta no es evidente, lo que no
               descarta una ETE, ya que en estos casos lo que ocurre es el desprendimiento completo
               del trombo.
            

            
            El estudio concomitante de TVP y TEP aumenta las posibilidades de un diagnóstico de
               certeza.
            

            
            En la actualidad se dispone de tres técnicas de buen rendimiento para demostrar TVP.
               Estas se consideran por su rendimiento y son: la pletismografía venosa, la cintigrafía
               venosa con fibrinógeno marcado y la venografía de contraste (“gold standard”).
            

            
            Estos métodos están ampliamente validados, y usados entre sí en forma complementaria
               dan buenos resultados. Así, la pletismografía es capaz de detectar casi el 95% de
               los trombos agudos, de menos de 7 días. Su máxima eficacia es a nivel de vena poplítea
               y hacia arriba, incluyendo las ilíacas; por debajo de la rodilla, pierde sensibilidad,
               siendo capaz de detectar solo el 30% de los trombos, en esta zona.
            

            
            La venografía isotópica detecta prácticamente el 100% de los trombos frescos, pero
               la dificultad para interpretar las imágenes, por interferencia con el pool venoso
               ilíaco limita su uso a las lesiones bajo la rodilla.
            

            
            La venografía de contraste convencional debiera responder a las limitaciones de los
               métodos precedentes; sin embargo, la necesidad de acceder a una vena de la extremidad
               por punción y la inyección de un medio de contraste, no exento de problemas, ha relegado
               esta técnica a un lugar secundario, en relación a las primeras.
            

            
            Reportes recientes sugieren que el Doppler más ultrasonografía por compresión tienen
               rendimientos cercanos al 100% en cuanto a sensibilidad, y 99% en especificidad; sin
               embargo, se requiere de más experiencias para validarlo.
            

            
            En lo que respecta al diagnóstico de ETE, los exámenes más importantes son dos: la
               cintigrafía de perfusión y la angiografía pulmonar.
            

            
            La cintigrafía resulta de gran utilidad, si bien usualmente se informa como de alta,
               baja, o mediana probabilidad de ETE. Algunos autores, como Moser, consideran más práctico
               informarla como: normal, diagnóstica, o no diagnóstica. Esta última modalidad de informe
               resulta más operativa al momento de tomar decisiones terapéuticas. Así, una cintigrafía
               informada normal, prácticamente descarta ETE y por ende no se trata. La condición
               “normal”, sin embargo, no elimina la posibilidad de que haya trombos distales pequeños,
               pero se ha demostrado que éstos no tienen relevancia clínica.
            

            
            Una cintigrafía “diagnóstica” no merece mayor discusión y el paciente debe ser tratado.

            
            El examen que resulta anormal, debe ser comparado con la radiografía de tórax; si
               hay infiltrados radiológicos en relación a los defectos de perfusión, se considera
               el examen como no diagnóstico. Por otro, lado si el defecto es subsegmentario, también
               se considera como no diagnóstico.
            

            
            En estos casos, es necesario realizar una cintigrafía de ventilación; de modo tal
               que si la zona no perfundida está ventilada, la probabilidad de ETE es de un 90% y
               por lo tanto, el paciente debe tratarse. Si no hay ventilación y la sospecha es fuerte,
               se considera a la angiografía como el medio diagnóstico definitivo.
            

            
            Aun teniendo en cuenta que la cintigrafía es un examen sensible y seguro para llegar
               a un diagnóstico, un número de casos requerirán una angiografía. Esta ofrece excelente
               información anatómica; especialmente en pacientes cuya radiografía de tórax está alterada.
               La angiografía por sustracción digital es algo más segura, pero sólo permite una buena
               definición, en las arterias más centrales.
            

            
            Otras técnicas como angioscopias, scanner, resonancia nuclear, no han resultado mejores
               que la angiografía a la hora de definir el diagnóstico. Más aún, la adecuada exploración
               en busca de TVP combinada con la cintigrafía de perfusión, debieran ser métodos “suficientes”
               para decidir una conducta terapéutica en más del 95% de los casos sospechosos de ETE.
            

            
            

            
         

         
         
            PROFILAXIS

            

            
            La prevención de la TVP es fundamental para reducir la morbimortalidad asociada a
               los eventos embólicos pulmonares. Lo paradojal consiste en que a pesar de conocerse
               este hecho, frecuentemente no se lleva a cabo. El primer paso para que una profilaxis
               tenga éxito, es identificar al paciente de riesgo. En cirugía lo es todo enfermo sometido
               a procedimientos que requieran más de 30 minutos de anestesia.
            

            
            El objetivo es disminuir las condiciones que favorecen el estasis venoso. Existen
               al menos tres opciones: la compresión pasiva de las extremidades inferiores (medias
               elásticas), la compresión activa (férulas neumáticas con descompresión alternada),
               o el uso de anticoagulantes como la heparina. De estos tres métodos, el uso de heparina
               subcutánea en dosis de 5.000 U cada 12 h, ha resultado extraordinariamente útil, y
               bastante seguro; sin embargo, hay un grupo de enfermos que no pueden recibir heparina.
               En estos casos, las férulas de compresión activa serían lo mejor. La compresión pasiva
               sólo debe emplearse en pacientes de muy bajo riesgo y en los que, las otras medidas
               no puedan ser empleadas, ya que su eficiencia es pobre.
            

            
            Aquellos pacientes de alto riesgo que no puedan recibir anticoagulantes ni medidas
               de compresión, por ejemplo, politraumatizados, gran quemado, etc., requerirán la instalación
               de filtros a nivel de la cava para reducir la posibilidad de embolias fatales. El
               filtro de Greenfield es el que ha demostrado ser más útil, en esos casos.
            

            
            Anticoagulantes orales, y antiagregantes plaquetarios incluyendo la aspirina, no han
               demostrado ser más eficaces y seguros, por lo que su uso está restringido a casos
               especiales.
            

            
            Una alternativa recientemente disponible, es la heparina de bajo peso molecular, la
               que por su biodisponibilidad resulta segura, de fácil administración, y dosificación.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO

            

            
            Ya sea que se haya desarrollado una TVP o el paciente presente una ETE, el tratamiento
               de elección en ambos casos es la heparina. La heparina frena el crecimiento del trombo,
               estimula la fibrinólisis y evita la recurrencia del fenómeno trombótico. Se usa por
               vía endovenosa continua, o fraccionada, en dosis cercanas a las 20.000 U/24 hrs. No
               parece haber gran diferencia entre estos dos regímenes de tratamiento, aunque, la
               infusión continua es el método de administración más seguro.
            

            
            No existe consenso de cómo medir la efectividad de la heparina ni por cuánto tiempo
               usarla. En TVP se sugiere descontinuar la heparina cuando la pletismografía se halla
               negativizado; si no se dispone de este método, se recomienda usarla por un mínimo
               de 7 días, para luego, iniciar protrombopénicos por un período no inferior a tres
               meses.
            

            
            En el caso de ETE se recomienda iniciar la heparina con un bolo de 20.000 U, y continuar
               con una infusión de más o menos 1.000 U/h. Esta indicación se mantiene por 7 a 10
               días ajustando la dosis hasta obtener una prolongación del tiempo parcial de tromboplastina
               en 1,5 veces. El paso a anticoagulantes orales habitualmente se realiza 2 días antes
               de la suspensión de la heparina y se mantienen estos por 3 meses a 1 año.
            

            
            El uso de terapia trombolítica como aproximación inicial al fenómeno embólico agudo,
               está aún en estudio. Existen al menos tres trombolíticos de uso clínico: la urokinasa,
               la estreptoquinasa, y el activador tisular del plasminógeno recombinante. Estas proteasas,
               se ha visto, que lisan precozmente el trombo con recanalización rápida del vaso afectado.
               A pesar de ello estudios multicéntricos no han demostrado que disminuyan la mortalidad
               ni la recurrencia si se comparan sólo con heparina; por otra parte, no están exentos
               de riesgos de hemorragia hi evitan el posterior de heparina.
            

            
            

            
         

         
         
            CONCLUSION

            

            
            Tanto la TVP como el TEP son predecibles y evitables. Existen métodos de diagnóstico
               que suplen la falta de certeza clínica, las medidas de profilaxis y tratamiento por
               ahora son algo limitadas, pero seguras y efectivas.
            

            
            El advenimiento de técnicas imagenológicas que combinan ultrasonografía, análisis
               de flujo y cintigrafía van a permitir una mejor, segura y rápida indicación terapéutica.
            

            
            La heparina es el epítome de la terapia por costos y seguridad, aunque se siguen ensayando
               fibribolíticos útiles en la embolia masiva o en los casos en que la heparina está
               contraindicada.
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            4.-   Síndrome aspirativo y neumonía

            

            
            Dr. Alejandro Escobar A.

            
            

            
         

         
         
            DEFINICION

            

            
            Enfermedad reconocida desde la antigüedad, y a pesar de su ocurrencia frecuente, hay
               aún falta de consenso en su clasificación, tratamiento y prevención.
            

            
            Hay tres hitos históricos en la descripción clínica: Hipócrates, la primera investigación
               científica hecha por John Hunter en 1781 y el clásico estudio de Mendelson en 1946.1

            
            En los últimos años son numerosos los trabajos aportando variables fisiopatológicas,
               clínicas, terapéuticas y de profilaxis; sin embargo, aún persisten grados de confusión.
            

            
            Clasificando el cuadro clínico por la naturaleza de lo inoculado dentro del árbol
               traqueo- bronquial, distinguimos tres síndromes, que guiarán nuestro enfoque fisiopatológico,
               dictarán nuestra conducta terapéutica y proyectarán las medidas profilácticas.2

            
            
               	S. Neumonitis química por fluidos tóxicos.

               
               	S. Infección pleuropulmonar por bacterias patógenas orofaríngeas.

               
               	S. obstrucción de la vía por fluidos inertes y/o material particulado.

               
            

            
            

            
            a)   Síndrome de neumonitis química 
            

            
            

            
            Incidencia

            
            La regurgitación silente (a pequeño volumen), ocurre entre un 4 a 26% de todas las
               anestesias generales.3

            
            En una revisión retrospectiva reciente de 185.358 anestesias, la incidencia de aspiración
               pulmonar fue 0,01% y la mortalidad, 1: 46.340 anestesias.4 La aspiración sólo ocupa el 3% en el universo de las complicaciones anestésicas evaluadas
               por la Sociedad Americana de Anestesiología.
            

            
            También se ha logrado establecer que la aspiración ha ocurrido en el 34% durante la
               inducción previo a la intubación, en el 41% de los casos en la mantención anestésica
               ventilando con mascarilla y en el 18% en recuperación.
            

            
            

            
            Factores de riesgo

            
            

            
            1.	Reducción del nivel de conciencia:

            
            
               	Intoxicación por alcohol.

               
               	Sobredosis de drogas.

               
               	TEC.

               
               	Accidente cerebro vascular.

               
               	Convulsiones.

               
            

            
            2.	Enfermedades neurológicas:

            
            
               	Miastenia gravis.

               
               	Esclerosis múltiple.

               
               	S. Guillain-Barré.

               
            

            
            3.	Alteración de la motilidad esofágica.

            
            4.	Fístula traqueoesofágica.

            
            5.	Alteraciones de la motilidad intestinal:

            
            
               	Dilatación gástrica.

               
               	Obstrucción intestinal.

               
            

            
            6.	Hemorragia digestiva alta.

            
            7.	Procedimientos obstétricos.

            
            8.	Obesidad

            
            9.	Mecanismos iatrogénicos:

            
            
               	Anestesia general.

               
               	Neurocirugía reciente.

               
               	Tubo nasogástrico.

               
               	Tubo de traqueostomía.

               
               	Balón esofágico.

               
               	Tubo para hiperalimentación Enteral.

               
            

            
            

            
            Fisiopatología y clínica

            
            

            
            S. de aspiración de fluidos tóxicos

            
            

            
            Estos inician una reacción inflamatoria independiente de la infección bacteriana.
               El más frecuente aspirado es el ácido gástrico y es lo que da origen al llamado síndrome
               de Mendelson.
            

            
            El contenido gástrico puede producir una neumonitis química grave, si el pH es menor
               de 2,5 y el volumen mayor de 25 ml (04 ml/kg).5

            
            La injuria pulmonar es inmediata. Estudios experimentales en perros muestra aparición
               de jugo gástrico instalado en tráquea sobre la pleura a los 18 segundos y atelectasia
               en minutos. El ácido produce un intenso broncoespasmo, las atelectasias ocurren por
               la destrucción de los neumocytos tipo II productores de surfactante. Hay aumento de
               la permeabilidad y la rápida acumulación de líquido rico en proteínas en el espacio
               intersticial y alvéolos llevan a la formación de membranas hialinas, hemorragias intraparenquimatosas,
               edema y necrosis pulmonar, incluso el grado de acumulación de líquido en los pulmones
               es suficiente para producir hipovolemia e hipotensión.6

            
            Síntomas propios: disnea, taquipnea, tos, desaturación, fiebre, cianosis, hipotensión
               y taquicardia. El pulmón derecho es el más afectado. La radiología muestra infiltrado
               difuso bilateral no específico si la aspiración es masiva, si no densidades en pequeños
               segmentos altos; desarrollo de nuevos infiltrados más allá de las 36 horas de aspiración
               indican infección bacteriana.
            

            
            

            
            b)   S. aspiración de bacterias patógenas

            
            

            
            La más común causa de infección anaeróbica pleuropulmonar es la aspiración. Siendo
               el contenido gástrico esterilizado por el ácido clorhídrico, las bacterias que llegan
               a los pulmones son las presentes en el orofarinx, anaerobios, sin embargo, al suprimir
               médicamente la acidez gástrica, aparecen aerobios.
            

            
            El avance de las lesiones produce necrosis de tejidos, con formación de abscesos y
               extensión al espacio pleural.
            

            
            La sintomatología consiste en tos, desgarro purulento, fiebre, dolor pleurítico, sudoración
               nocturna y pérdida de peso.7

            
            Los más comunes anaerobios encontrados son: bacteroides, fusobacterias y peptostreptococus.
               Aerobios y microorganismos facultativos más habituales son stafilococo aureus, streptococo neumoniae, bacilo Gram (-) entérico y pseudomonas.
            

            
            

            
            c)   Aspiración de sustancias inertes

            
            

            
            No son tóxicos pero causan complicaciones pulmonares por obstrucción mecánica y broncoespasmo
               reflejo. Aspiración de materia particulada lleva a un rápido deterioro de la función
               respiratoria, cianosis y afonía si se alojan en laringe o tráquea, así como atelectasis
               por oclusión de la vía aérea periférica.
            

            
            

            
         

         
         
            MANEJO DE LA NEUMONITIS POR ASPIRACION

            

            
            Los resultados clínicos dependen del tipo y volumen de lo aspirado, así como de lo
               oportuno en iniciar el tratamiento. El manejo inicial es de soporte: asegurar la vía
               aérea, administrar O2, succión enérgica para remoción de material y si es necesario
               intubación precoz, además de teofilina y agentes beta-adrenérgicos si hay broncoespasmo.
               La aparición de atelectasias requiere de broncoscopias aspirativas. La antibioterapia
               está indicada por signología (fiebre, leucocitosis, desgarro purulento, extensión
               de los infiltrados) y deberá guiarse por la tinción de Gram y los cultivos de expectoración
               y sangre. No hay evidencias que el uso de corticoides sea beneficioso en términos
               de mortalidad.8

            
            En pacientes con grave hipotensión será necesario monitoreo invasivo con especial
               énfasis en la reposición de volumen, adecuado manejo de la presión de la arteria y
               del capilar pulmonar y vigilancia del trabajo ventricular.
            

            
            

            
         

         
         
            PREVENCION DE LA ASPIRACION

            

            
            La base de profilaxis es la identificación de los pacientes de alto riesgo de sufrir
               aspiración. Situaciones como manejo de traqueostomías, el uso y abuso de sondas nasogástricas
               y la manipulación de los tubos de alimentación enteral deben mantenernos permanentemente
               en alerta. Especial consideración, merecen las técnicas anestésicas. Resulta evidente
               el menor riesgo al usar técnicas regionales, sin embargo, este riesgo no desaparece.
               La anestesia general es la situación más comprometida, siendo necesario puntualizar
               lo siguiente:
            

            
            a)	Anestesiólogo experimentado, sobretodo en cirugía de alto riesgo (como la obstrucción
               intestinal) y en pacientes con vía aérea difícil.
            

            
            b)	Durante la inducción anestésica, aplicar presión sobre el cricoides (maniobra de
               Sellick).9

            
            c)	Pauta de ayuno preoperatorio.

            
            
               	Sin ingesta de alimentos sólidos el día de la cirugía.

               
               	Líquidos hasta 3 horas preoperatorias.

               
               	Medicamentos orales con 30 ml de agua hasta 1 hora antes de la cirugía.10

               
            

            
            d)	La administración de drogas preoperatorias que aceleran el vaciamiento gástrico
               y aumentan pH deben reservarse a pacientes de alto riesgo.
            

            
            
               	Ranitidina 50 mg 1 hora antes de la inducción anestésica.11

               
               	Omeprazole 40 mg por vía oral la noche previa a la cirugía.12

               
            

            
            e)	Uso racional de medicamentos que retardan el vaciamiento gástrico como opioides
               y atropina.13

            
            

            
         

         
         
            CONCLUSION

            

            
            La aspiración broncopulmonar es un problema significativo para los pacientes quirúrgicos
               y de cuidados intensivos. Persiste aún alta morbilidad y mortalidad. Siempre será
               necesario ser cauteloso con el paciente de alto riesgo, agresivo con la terapia de
               soporta desde el inicio y utilizar las medidas profilácticas.
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            5.-   Insuficiencia respiratoria aguda y su manejo no invasivo

            

            
            Drs. Guillermo Bugedo T y Alejandro González A.

            
            

            
         

         
         
            INTRODUCCION

            

            
            Desde la década del 50, la ventilación con presión positiva (VPP) ha sido el pilar en la terapia de la insuficiencia respiratoria. Los avances en
               fisiopatología respiratoria y la aparición de nuevos ventiladores, cada vez más eficaces
               en la administración de la terapia ventilatoria, ha expandido notablemente las indicaciones
               de su uso. Sin embargo, la terapia ventilatoria con presión positiva no está exenta
               de complicaciones, estando muchas de éstas relacionadas a la manipulación de la vía
               aérea. El uso de tubos endotraqueales altera varios mecanismos de defensa naturales
               contra la infección, como son la función mucociliar y la tos.
            

            
            Estos tubos también pueden producir daño directo a nivel de los cartílagos aritenoides,
               así como a la mucosa laringotraqueal. La intubación nasotraqueal per se, se ha asociado
               a sinusitis. La traqueostomía, si bien mejor tolerada en el largo plazo, también puede
               asociarse a hemorragias, infección y daño laringo-traqueal.
            

            
            Así, existe la posibilidad, al menos teórica, de disminuir las complicaciones asociadas
               a la ventilación mecánica con presión positiva mediante el uso de mascarillas nasales
               o faciales, sin necesidad de manipulación de la vía aérea superior. Este método, denominado
               ventilación con presión positiva no invasiva (VPPNI), ha demostrado su campo en clínica (Tabla 1) en la medida que han aparecido mascarillas
               de fácil adaptación a los pacientes, y nuevos modos ventilatorios que aseguran una
               mejor tolerancia y menor necesidad de sedación para su aplicación.
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            APLICACIONES DE LA VPPNI EN INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           *LCFA reagudizada

                           
                           *Edema pulmonar agudo cardiogénico

                           
                           *Asistencia ventilatoria posdestete

                           
                           *Asistencia ventilatoria perioperatoria

                           
                           *Edema laríngeo

                           
                           *Edema pulmonar agudo mecánico

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Este método debe ser distinguido de la ventilación con presión negativa, la cual, si bien tampoco tiene manipulación invasiva sobre la vía aérea, tiene su
               rol en la insuficiencia respiratoria crónica. Si bien la VPPNI fue inicialmente para
               pacientes crónicos, su uso en patología aguda se ha expandido notoriamente en los
               últimos 5 años (Tabla 1).
            

            
            

            
         

         
         
            INTERFACE PACIENTE-VENTILADOR EN LA VPPNI

            

            
            Uno de los mayores avances para mejorar la eficacia y tolerancia de la VPPNI han sido
               los cambios en el diseño de las mascarillas, siendo en la actualidad más confortables
               y con un espacio muerto reducido. Estas, tanto para uso facial como nasal, son preferentemente
               de silicona, transparentes, de bajo peso, y fácilmente adaptables a la anatomía facial
               lo que permite una pérdida mínima de aire.
            

            
            Otro de los aspectos fundamentales para facilitar la tolerancia de la VPPNI es el
               modo ventilatorio. La presión positiva continua de la vía aérea (CPAP) es el método que más se utilizó inicialmente, ya que sólo requería de una válvula
               espiratoria y un sistema compensador de la presión continua sobre la vía aérea (de
               flujo alto o reservorio), sin ocupar un ventilador propiamente tal. Sin embargo, es
               sabido que el CPAP en algunos pacientes no es bien tolerado pues puede aumentar el
               trabajo respiratorio, principalmente durante el período espiratorio, produciendo una
               espiración activa y dificultando la tos. Esto se magnifica si el sistema de CPAP no
               es óptimo, como algunos sistemas “caseros” que producen cambios de presión de la vía
               aérea importantes tanto en la fase inspiratoria como espiratoria. Un sistema de CPAP
               para ser efectivo y disminuir el trabajo respiratorio, no debiera producir cambios
               superiores o inferiores a 2 cmH2O durante todo el ciclo ventilatorio.
            

            
            Hoy en día, aparecen cada vez más frecuentemente citados en la literatura los sistemas
               de soporte inspiratorio para realizar la VPPNI, en especial la presión de soporte (PS), asociado o no a presión positiva al final de la espiración (PEEP). Para mayor confusión de términos, los trabajos de la literatura con VPPNI han acuñado
               el término de BiPAP (presión de vía aérea positiva bifásica), para definir el uso de soporte inspiratorio
               y espiratorio con distintas presiones; sin embargo, el BiPAP es absolutamente equivalente
               a asociar PS y PEEP. En términos generales, el soporte inspiratorio es más efectivo
               que el soporte espiratorio para reducir el trabajo ventilatorio, pues éste es máximo
               al inicio de la inspiración, de manera que, aun bajos niveles de soporte inspiratorio,
               i.e. 5 a 15 cmH2O, pueden reducir considerablemente el trabajo y consumo de O2 ventilatorios. La PS y el BiPAP se pueden administrar en forma continua o intermitente
               (VPPI), es decir, períodos de 10 a 15 minutos de PS cada 1 a 2 h dependiendo de la situación
               clínica. El uso de PEEP en estas condiciones se reserva para pacientes con disminución
               demostrada de la capacidad residual funcional, i.e. edema pulmonar, SDRA o después
               de cirugía abdominal o torácica.
            

            
            

            
         

         
         
            APLICACIONES CLINICAS DE LA VPPNI

            

            
            El uso de la VPPNI tiene su aplicación clínica fundamentalmente en la insuficiencia
               respiratoria leve a moderada, como método de soporte ventilatorio parcial. En aquellos
               pacientes con falla pulmonar grave, con altos requerimientos de oxígeno o de presión
               sobre la vía aérea, o en quienes el curso de la patología pronostique, razonablemente,
               un soporte ventilatorio prolongado, la intubación endotraqueal es mandatoria para
               permitir un soporte ventilatorio adecuado. La mala tolerancia a la mascarilla nasal
               o facial también es una causa frecuente de fracaso de esta técnica.1

            
            La VPPNI ha sido extensamente utilizada en pacientes crónicos, especialmente en aquellos
               portadores de enfermedades neuromusculares (poliomielitis, distrofia muscular, cuadriplejía
               traumática, etc). En general, en ellos, la tolerancia a largo plazo es buena, reportándose
               en grandes casuísticas disminución en los niveles de CO2 y menor mortalidad. La otra gran indicación de uso crónico de la VPPNI ha sido en
               la hipoventilación nocturna (apnea del sueño, retenedores de CO2, enfermedades neuromusculares, etc. La mascarilla nasal administrada en forma intermitente
               también es, en general, bien tolerada por estos pacientes, mejorando la gasometría
               y disminuyendo el trabajo ventilatorio y los síntomas propios de la hipoventilación.
            

            
            

            
         

         
         
            APLICACIONES DE LA VPPNI EN INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA 

            (TABLA 1) 

            
            

            
            LCFA reagudizada

            
            Uno de los modelos más exitosos reportados en la literatura ha sido en el tratamiento
               de la limitación crónica del flujo aéreo (LCFA) reagudizada. Las modalidades más usadas
               han sido la VPPI y el BiPAP, por mascarillas nasal o facial. Una de las casuísticas
               más grandes, en 85 pacientes, demostró que la necesidad de intubación y soporte ventilatorio
               convencional podía ser reducida en más de un 50% con el uso de PS intermitente por
               mascarilla facial, disminuyendo además la estadía hospitalaria. Otro estudio prospectivo
               en 60 pacientes mostró una disminución en la mortalidad asociada al uso de VPPI nasal.
               Estos resultados avalan una gran cantidad de reportes previos, acerca de la utilidad
               de la VPPNI en la exacerbación aguda de la LCFA.
            

            
            

            
            Edema pulmonar agudo cardiogénico

            
            En el paciente que es atendido en EPA, con taquipnea y aumento importante del trabajo
               ventilatorio, la VPPNI puede ser una buena alternativa a la ventilación convencional,2 mientras se inicia el tratamiento depletivo asociado a inotrópicos o vasodilatadores.
               Los pacientes con disfunción ventricular izquierda se benefician por varios mecanismos
               con el uso de VPPI. Primero, la presión positiva intratorácica disminuye la presión
               intramural del ventrículo izquierdo, lo que resulta en una disminución de la poscarga
               y aumento del gasto cardíaco. Esto compensa el potencial efecto negativo que pueda
               tener la disminución de la precarga, traduciéndose clínicamente en un aumento del
               gasto. Segundo, la VPP tiende a favorecer el paso de agua desde el alvéolo al intersticio,
               disminuyendo el grado de cortocircuito pulmonar. Finalmente, la VPPNI, al disminuir
               el trabajo ventilatorio que puede estar consumiendo proporciones importantes del gasto
               cardíaco, disminuye los requerimientos ventilatorios de oxígeno y, a la vez, la demanda
               de oxígeno miocárdico.
            

            
            A pesar de las ventajas teóricas que ofrece la VPPNI en pacientes congestivos, si
               no hay una respuesta rápida al tratamiento depletivo, la hipoxemia se hace persistente
               o no hay buena tolerancia a la mascarilla, la ventilación convencional puede ser más
               efectiva para disminuir el trabajo ventilatorio.
            

            
            

            
            Asistencia ventilatoria posdestete

            
            La VPP induce una presión intratorácica positiva mientras en la ventilación espontánea
               ésta es negativa. Cuando un paciente es desconectado en forma aguda y comienza a respirar
               espontáneamente, la presión pleural media puede variar de +5 a -8 mmHg. Si bien esto
               aumenta el retorno venoso, también lo hace con la poscarga del ventrículo izquierdo,
               pudiendo producir una claudicación de éste. Este cambio abrupto en las presiones alveolares
               favorece el paso líquido desde el intersticio al alvéolo, conduciendo a colapso alveolar.
               Si bien esta situación puede evitarse con un retiro más gradual del soporte ventilatorio,
               también puede prevenirse con el uso de CPAP por mascarilla después de la extubación.3

            
            La VPPNI también puede ser útil en el período posdestete inmediato. La intubación
               traqueal prolongada produce disfunción glótica e hipotonía de la musculatura de la
               vía aérea superior, que puede durar varios días. Así, inmediatamente después de extubado
               el paciente, el esfuerzo inspiratorio que genera una presión negativa en la vía aérea
               superior, tiende a colapsar las paredes de la laringe y faringe, originando obstrucción
               y aumento del trabajo ventilatorio que puede hacer fracasar el destete. En este sentido,
               los métodos de soporte inspiratorio, PS o BiPAP, son altamente efectivos en revertir
               esta situación. Por este motivo, cuando el paciente empieza a deteriorar su mecánica
               ventilatoria posdestete y antes que se fatigue, nosotros aplicamos PS 10 a 15 cmH2O con una mascarilla facial en forma intermitente, espaciando progresivamente su uso
               hasta que mejore la condición clínica y el paciente sea capaz de manejar su vía aérea
               y mantener una mecánica adecuada.
            

            
            

            
            Asistencia ventilatoria perioperatoria

            
            La VPP ha sido utilizada tanto para la prevención como el tratamiento de complicaciones
               pulmonares después de una cirugía torácica y abdominal alta. Estas producen una disminución
               de la capacidad vital (CV) y la capacidad residual funcional (CRF), en 70% y 40% respectivamente,
               en las primeras 48 h, comprometiendo la capacidad de toser y de eliminar secreciones,
               favoreciendo el desarrollo de atelectasias e infección pulmonar. De este modo, las
               maniobras que aumenten la CRF en este período van a mejorar la función pulmonar postoperatoria,
               permitiendo inspirar y toser en forma más efectiva. En este sentido, tanto el CPAP
               como el BiPAP utilizados en el pre, intra o postoperatorio disminuyen la incidencia
               de atelectasias. Sin embargo, no está claro que la VPPNI sea más efectiva para prevenir
               complicaciones pulmonares en relación a otros métodos más simples, como las maniobras
               kinésicas o la espirometría incentivada. Por otra parte, existe el riesgo potencial
               de distensión gástrica e intestinal, que contraindica la VPPNI en pacientes con anastomosis
               intestinales. De todos modos, e independientemente del uso de CPAP o BiPAP por mascarilla,
               la oxigenoterapia, la analgesia, la kinesiterapia y el uso de β-miméticos siguen teniendo
               un rol fundamental en la prevención y tratamiento de las complicaciones pulmonares
               postoperatorias en estos pacientes.4,5

            
            

            
         

         
         
            CONTRAINDICACIONES Y PROBLEMAS CON EL USO DE LA VPPNI

            

            
            A pesar de las variaciones en el diseño de las mascarillas que, sin duda, mejoran
               su tolerancia, la VPPNI requiere de la cooperación del paciente para mantener su eficacia.
               De hecho, la VPPNI con mascarilla nasal necesita que el paciente sea capaz de cerrar
               la boca para mantener la presión positiva en la faringe y vías aéreas. Así, probablemente la mascarilla facial sea
               más eficaz que la nasal, especialmente en la fase inicial de la enfermedad o en pacientes
               con algún grado encefalopatía.
            

            
            Sin embargo, la principal fuente de problemas surge con la aplicación de presión positiva
               sobre la faringe y laringe (Tabla 2). Esta presión puede transmitirse no sólo a la
               vía aérea superior, sino también al esófago y estómago, especialmente en pacientes
               con compromiso de conciencia, elevando considerablemente el riesgo de regurgitación
               y aspiración de contenido gástrico. Así, el compromiso de conciencia marcado, la falla
               en los mecanismos de defensa glóticos (pacientes ancianos, patología laríngea), o
               la presencia de un estómago lleno son contraindicaciones al uso de la VPPNI, por el
               elevado riesgo de neumonía aspirativa.
            

            
            

            
            Tabla 2

            
            CONTRAINDICACIONES DE LA VPPNI

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           *Compromiso de conciencia

                           
                           *Depresión respiratoria

                           
                           *Estómago lleno

                           
                           *Íleo intestinal

                           
                           *Cirugía con anastomosis gastrointestinal

                           
                           *Falla respiratoria grave progresiva

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Por último, el aire que pasa el tracto gastrointestinal puede producir una distensión
               marcada de las asas, pudiendo favorecer el reflujo gastroesofágico o producir complicaciones
               más graves como isquemia intestinal, roturas de asas o filtración de anastomosis intestinales.
               El uso de sonda nasogástrica, si bien recomendado por algunos autores no protege el
               riesgo de distensión gastrointestinal.
            

            
            

            
         

         
         
            CONCLUSIONES

            

            
            La VPPNI aparece como un método atractivo de asistencia ventilatoria parcial en pacientes
               con insuficiencia respiratoria leve a moderada. Los resultados clínicos iniciales
               son promisorios, sin embargo, aún no está claro cuál es el mejor método de soporte
               ni qué pacientes son los más beneficiados con esta terapia, y, más importante aún
               por definir, es la influencia que esta modalidad ventilatoria pueda tener sobre la
               morbilidad, tiempo de estadía o mortalidad intrahospitalaria.
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            6.-   Asistencia ventilatoria artificial en insuficiencia respiratoria perioperatoria

            

            
            Drs. Guillermo Bugedo T., Luis Castillo F. y Glenn Hernández P.

            
            

            
         

         
         
            INTRODUCCION

            

            
            Las complicaciones pulmonares postoperatorias son una de las principales causas de
               morbilidad después de cirugía general, especialmente en cirugía torácica, cardiovascular
               y abdominal mayor. Desde su introducción a la clínica en la década del 50, la ventilación
               con presión positiva ha sido el pilar de la terapia de la insuficiencia respiratoria
               aguda grave, teniendo su aplicación también en la falla pulmonar perioperatoria. Sin
               embargo, la terapia a emplear frente a una complicación pulmonar, incluido el tipo
               de soporte ventilatorio, va a depender de numerosos factores. Entre éstos destacan
               las características y reserva funcional del paciente, el tipo de procedimiento quirúrgico
               realizado, la gravedad y evolución esperada de la complicación pulmonar subyacente,
               y, en forma muy importante, de la experiencia y las disponibilidades tecnológicas
               de la Unidad de Tratamiento Intensivo en que se maneja el paciente.
            

            
            

            
         

         
         
            EFECTO DEL TIPO DE CIRUGIA SOBRE LA FUNCION PULMONAR

            

            
            Los diferentes tipos de procedimientos quirúrgicos así como la técnica anestésica
               empleada, se asocian a ciertos modelos características de compromiso de la función
               pulmonar. Nombraremos algunos de los más clásicos, sin pretender acabar todas las
               complicaciones pulmonares que pueden presentarse en el período postoperatorio.
            

            
            La cirugía torácica y abdominal mayor se asocia a alteraciones importantes en la función pulmonar, siendo ésta la principal
               determinante de complicaciones postoperatorias. La capacidad vital y la capacidad
               residual funcional disminuyen, en 70% y 40% respectivamente, en las primeras 24 a
               48 h, comprometiendo la capacidad de toser y de eliminar secreciones, favoreciendo
               el desarrollo de atelectasias e infección pulmonar. En este tipo de procedimientos
               quirúrgicos, existen pacientes con mayor riesgo de presentar complicaciones derivadas
               del deterioro en la función pulmonar, como aquéllos con patología cardíaca o respiratoria
               previa, añosos u obesos, en quienes estos cambios pueden producir por sí solos una
               insuficiencia respiratoria postoperatoria. La analgesia, la kinesiterapia respiratoria
               y el uso de β-miméticos tienen un rol fundamental en la prevención y tratamiento de
               las complicaciones pulmonares. Una buena analgesia permite inspirar y toser en forma
               más efectiva, lo que podría disminuir la incidencia de atelectasias e infección pulmonar
               postoperatoria. Este patrón restrictivo característico del postoperatorio puede demorar
               1 ó 2 semanas en revertir la normalidad, pudiendo prolongar el destete de pacientes
               que han requerido soporte ventilatorio por otra causa.
            

            
            La cirugía cardiovascular también se asocia a complicaciones pulmonares. En primer lugar, los pacientes con
               insuficiencia cardíaca manejan mal los cambios bruscos en la pre o poscarga, pudiendo
               fácilmente caer en edema pulmonar cardiogénico y producir disnea y aumento del trabajo
               respiratorio. Segundo, los pacientes portadores de cardiopatía coronaria o aquéllos
               sometidos a cirugía de revascularización aórtica y de extremidades inferiores, tienen
               un alto riesgo de presentar complicaciones isquémicas. El apremio respiratorio secundario
               a un edema pulmonar agudo puede ser la primera manifestación de una isquemia miocárdica,
               en cuyo caso ésta se asocia a una elevada morbimortalidad. En este mismo tipo de pacientes,
               los episodios de isquemia miocárdica pueden ser desencadenados por una hipoxemia secundaria
               a una complicación respiratoria.
            

            
            Pacientes neuroquirúrgicos o con patología neuromuscular, pueden desarrollar complicaciones, fundamentalmente
               ventilatorias, ya sea por alteraciones en la mecánica ventilatoria (bradipnea y retención
               de CO2), incapacidad de mantener su vía aérea superior despejada, o retención de secreciones.
               Además, todos los pacientes que están con compromiso de conciencia deben ser considerados,
               para efectos prácticos, como portadores de un estómago lleno y, por lo tanto, con
               mayor riesgo de aspiración pulmonar de contenido gástrico. Por último, en aquellos
               pacientes en que se prevé -razonablemente- desde el ingreso un compromiso prolongado
               de conciencia (p.e. TEC grave, encefalopatía anóxica), se realiza precozmente una
               traqueostomía para favorecer el destete de la ventilación mecánica.
            

            
            

            
         

         
         
            COMPLICACIONES PULMONARES POSTOPERATORIAS

            

            
            Tanto patologías pulmonares como extrapulmonares pueden comprometer la función respiratoria
               a tal punto que requiera de soporte ventilatorio artificial en el postoperatorio (Tabla
               1). Las complicaciones infecciosas, asociadas o no al Síndrome de Distress Respiratorio del Adulto (SDRA), son la principal causa de insuficiencia pulmonar postoperatoria en Unidades de
               Cirugía General. La cirugía de Urgencia está fuertemente relacionada a este tipo de
               complicaciones. La sepsis de origen pulmonar, abdominal u otro (catéteres, sondas,
               etc) pueden desencadenar el temido SDRA, sin embargo, éste también puede ser activado
               por procesos inflamatorios no sépticos como se observa en la pancreatitis aguda, el
               politraumatismo o en grandes quemados, en asociación al síndrome de disfunción orgánica múltiple (SDOM).

            
            

            
            Tabla 1

            
            CAUSAS DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA EN EL POSTOPERATORIO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           *Atelectasias

                           
                           *Infección pulmonar (neumonía)

                           
                           *Síndrome de distress respiratorio del adulto

                           
                           *Aspiración pulmonar

                           
                           *Tromboembolismo

                           
                           *Insuficiencia cardíaca (edema pulmonar agudo)

                           
                           *Depresión respiratoria

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            La aspiración pulmonar de contenido gástrico es más frecuente en pacientes añosos, con compromiso de conciencia
               o de reflejos de vía aérea superior, siendo muchas veces, especialmente en sujetos
               en malas condiciones generales, un evento terminal. La clínica y el tratamiento de
               la aspiración van a depender de la cantidad y el tipo de material aspirado.
            

            
            En Unidades de Cirugía Cardiovascular, el edema pulmonar agudo (EPA) cardiogénico cobra mayor importancia en términos de frecuencia. El uso del catéter
               de arteria pulmonar (Swan-Ganz) nos puede ayudar en el manejo de los pacientes de
               alto riesgo, así como a hacer el diagnóstico diferencial entre EPA y SDRA, entidades
               que pueden tener tratamiento y pronóstico absolutamente distintos.
            

            
            El tromboembolismo pulmonar se asocia preferentemente a cirugía ablativa pelviana y retroperitoneal, cirugía
               de próstata, cirugía de cadera y a trauma de columna cervical y pelviano, Si bien
               la incidencia de trombosis venosa profunda en ellos puede ser tan elevada como hasta
               un 40- 60%, la incidencia de tromboembolismo no va más allá de un 3 a 5%, por lo que
               es una causa poco frecuente de soporte ventilatorio en nuestras unidades. A pesar
               de su baja incidencia, en relación a las complicaciones infecciosas, las medidas profilácticas
               pertinentes en pacientes de alto riesgo están ampliamente justificadas.
            

            
            

            
         

         
         
            MANEJO DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA POSTOPERATORIA

            

            
            El tratamiento de una complicación pulmonar en el postoperatorio debe estar dirigido
               inicialmente hacia la causa que la origina y a prevenir la insuficiencia respiratoria.
               Si el paciente, pese a las medidas iniciadas, requiere de soporte ventilatorio artificial,
               éste va a permitir disminuir el trabajo ventilatorio manteniendo un adecuado intercambio
               gaseoso, mientras se gana tiempo evitando el desarrollo de la falla multiorgánica
               y se actúa sobre la causa que produjo la fatiga ventilatoria. Como muchas terapias
               en medicina, la ventilación mecánica (VM) tiene sus complicaciones, algunas de ellas
               muy graves e incluso fatales, por lo que débase considerar como una medida transitoria
               y realizar esfuerzos para prevenir o revertir lo más precozmente posible esta situación.
            

            
            Muchas maniobras no invasivas, entendiendo como tales aquellas en que no se instrumenta
               la vía aérea, pueden ayudar a prevenir la falla ventilatoria o ayudar en el destete
               si el paciente ha caído en VM. El uso de oxígeno por bigotera o mascarilla de acuerdo
               al grado de cortocircuito pulmonar es mandatorio en los pacientes con patología pulmonar
               aguda. Las maniobras kinésicas también son uno de los pilares de la terapia respiratoria
               perioperatoria. Su uso se ha asociado a una mejoría en los volúmenes pulmonares, y
               la tos es claramente más efectiva con estas maniobras. El uso de β- miméticos por
               vía inhalatoria es el broncodilatador de elección en estos pacientes, por su alta
               efectividad y escaso efecto arritmogénico. La aminofilina (infusión IV 0,3 a 0,7 mg/kg/h)
               no produce una mayor broncodilatación en presencia de β-miméticos, pudiendo producir
               taquicardia y taquiarritmias. Por estas razones, sólo se reserva para pacientes portadores
               de patología obstructiva crónica o para aquéllos con compromiso neurológico, principalmente
               por su efecto estimulador del centro respiratorio.
            

            
            El manejo del SDRA no tiene un tratamiento específico, revirtiendo sólo en la medida
               qué se controle la causa que lo produjo. La mortalidad oscila entre un 30 a 70% y
               está determinada básicamente por el desarrollo de sepsis y falla multisistémica. No
               más allá de un 10 a 15% de estos pacientes fallece de una hipoxemia refractaria al
               tratamiento ventilatorio convencional. Existen varias drogas que se han ensayado en
               un intento de prevenir la falla ventilatoria o el desarrollo del SDRA. Entre éstas
               destacan los corticoides, anticuerpos antiendotoxinas (HA-1A), prostaglandinas (PGE1 y PGI2), antioxidantes, antiprostaglandínicos (ibuprofeno) y surfactante pulmonar; sin embargo,
               ninguno de ellos ha significado un avance importante en el manejo del SDRA.
            

            
            Especial mención, en el manejo de los pacientes en VM, merece el uso de antibióticos
               y la prevención de infección nosocomial. La infección pulmonar nosocomial se ve en
               el 50% de los pacientes sometidos a VM prolongada y es la principal causa de muerte
               en el paciente ventilado. La gran mayoría de los gérmenes que colonizan el tracto
               respiratorio provienen del tracto gastrointestinal, ya sea por ascenso directo o por
               traslocación de las bacterias desde el lumen intestinal a la circulación portal y luego sistémica. La medida más ampliamente aceptada en su relación costo-beneficio
               para prevenir la infección nosocomial es la nutrición enteral precoz. Sin embargo,
               en pacientes postoperados, especialmente en cirugía abdominal, ésta puede no ser factible
               por varios días. La descontaminación selectiva del tracto gastrointestinal con antibióticos
               no absorbibles también ha demostrado su utilidad en la prevención de sepsis, pero
               su implementación bastante más compleja. El uso de antiácidos y antihistamínicos del
               tipo H2 favorecen claramente la colonización gástrica; sin embargo, no existe consenso unánime
               en relación a que aumenten la incidencia de infección pulmonar,
            

            
            Dada la alta frecuencia de infección pulmonar en los pacientes en VM y el significado
               pronóstico de ésta, frente a una duda diagnóstica, es recomendable iniciar una cobertura
               antibiótica amplia que cubra gérmenes Gram (-) y Gram (+) de acuerdo a la flora microbiológica
               del Servicio. Las enterobacterias (Klebsiella, Proteus, E. Coli y Pseudomonas) y Stafilococcus son los gérmenes más frecuentemente asociados a infección pulmonar
               nosocomial. En pacientes diabéticos o con alteraciones inmunitarias debe tenerse también
               presente la posibilidad de hongos.
            

            
            

            
         

         
         
            MANEJO INVASIVO DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA POSTOPERATORIA

            

            
            Por manejo ventilatorio invasivo se considera la necesidad de intervención sobre la
               vía aérea - intubación orotraqueal, o traqueostomía- asociada a Ventilación Mecánica
               (VM). La indicación de VM está dada por un aumento progresivo en el trabajo ventilatorio
               o por una hipoxemia refractaria a las maniobras conservadoras, debiendo el paciente
               intubarse e instaurarse la VM, idealmente, antes que el paciente caiga en fatiga,
               basado en parámetros clínicos ampliamente conocidos.
            

            
            En nuestra Unidad hemos desarrollado un esquema secuencial de manejo de la falla ventilatoria
               basado en la gravedad del compromiso pulmonar (Tabla 2). En los pacientes menos graves,
               o en quienes es posible predecir razonablemente una evolución rápida a la mejoría,
               se puede intentar el uso de CPAP o presión de soporte mediante una mascarilla nasal
               o facial. En estos casos se requiere de un buen nivel de conciencia y cooperación
               por parte del paciente, debiendo tenerse siempre presente la posibilidad de distensión
               gástrica, por lo que está absolutamente contraindicada en presencia de anastomosis
               intestinales. A pesar de la ventaja de no manipular la vía aérea, éste es un grupo
               pequeño de pacientes, requiriendo la mayoría de soporte ventilatorio, ya sea parcial
               o total, con una vía aérea controlada.
            

            
            

            
            Tabla 2

            
            SOPORTE VENTILATORIO INVASIVO DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA POSTOPERATORIA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Soporte ventilatorio parcial:

                           
                              *  CPAP o PS por mascarilla nasal o facial

                           
                              *  Presión de soporte (PS)

                           
                              *  Ventilación mecánica intermitente (IMV)

                           
                           Soporte ventilatorio total

                           
                              *  Volumen o presión controlada

                           
                              *  Hipercapnia permisiva

                           
                              *  Ventilación con radio inverso inspiración: espiración (VRI)

                           
                           Métodos artificiales de intercambio de gases

                           
                              *  Oxigenación de membrana extracorpórea (ECMO)

                           
                              *  Remoción extracorpórea de CO2 (ECCO2R)
                           

                           
                              *  Oxigenación intravascular (IVOX)

                           
                           Coadyuvantes al uso del soporte ventilatorio: 

                           
                              * Oxido nítrico

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Idealmente, siempre se intenta realizar un soporte ventilatorio parcial, vale decir,
               el ventilador sólo aporta una porción, variable de acuerdo a la situación clínica,
               del trabajo ventilatorio. De este modo, el paciente también trabaja su musculatura
               ventilatoria y disminuye el riesgo de atrofia de ésta. El modo y el nivel de soporte
               se regulan de acuerdo al trabajo ventilatorio y la adaptación que presenta el paciente,
               intentando utilizar el mínimo de sedantes con este fin. Una frecuencia respiratoria
               del paciente menor a 20 por minuto, con mínima actividad de la musculatura accesoria
               (fácilmente evaluable palpando el músculo esternocleidomastoideo) y con una presión
               de oclusión (P0,1)* menor a 3 a 4 cmH2O son señales de un trabajo ventilatorio mínimo. Afortunadamente, la gran mayoría
               de los pacientes lograse manejar con un soporte ventilatorio convencional, vale decir
               con presiones pico, de vía aérea menor a 35 cmH2O, tiempo inspiratorio menor a 50%, FiO2 menor a 0,6 y PEEP menor a 10 cmH2O.
            

            
            

            
            * P0,1: Presión observada en la vía aérea 0,1 segundos después del inicio de un esfuerzo
               inspiratorio del paciente destinado a gatillar el ciclo inspiratorio, mientras se
               mantiene ocluidas las válvulas inspiratoria y espiratoria del ventilador. Esta presión
               negativa en cifras mayores a 3-4 cm2 O se asocia a un trabajo ventilatorio aumentado.
            

            
            Note: 
               

               
            

            
            

            
            La insuficiencia respiratoria catastrófica, definida con un puntaje de Murray mayor
               a 2,5 puntos (Tabla 3), se asocia a una elevada mortalidad, cercana al 50%, debiendo
               utilizarse métodos no convencionales de soporte ventilatorio. Estos son métodos complejos
               que requieren una sedación profunda, incluso relajantes musculares, y un alto costo
               en insumos y de personal. Su uso se basa en los conocimientos actuales relacionados
               al potencial daño asociado al uso de altas presiones en la vía aérea, i.e. barotrauma,
               muchas veces no pesquisado clínicamente. Está ampliamente demostrado que el SDRA no
               es una patología homogénea, sino que coexisten zonas relativamente normales y aireadas,
               zonas potencialmente expandibles (reclutables con el uso de PEEP) y zonas condensadas
               sin posibilidad de expansión (shunt verdadero). Según la gravedad del compromiso pulmonar será la proporción de las distintas
               zonas. En el SDRA grave las zonas normales junto a las potencialmente reclutables
               no van más allá de un 40 a 50% del pulmón. Vale decir, en el SDRA nos enfrentamos
               a un pulmón pequeño y no, como se pensaba antes, un pulmón rígido al que debíamos
               aplicar altas presiones sobre la vía aérea para ventilarlo adecuadamente. Hoy día,
               está bien documentado que para ventilar a estos pacientes se debe utilizar un volumen
               corriente tal que no produzca una presión pico mayor a 35 a 40 cmH2CLya que estas presiones se asocian a barotrauma, hoy llamado también volumen-trauma,
               y daño alveolar grave.1,2 
            

            
            

            
            Tabla 3

            
            PUNTAJE DE DAÑO PULMONAR PARA EVALUAR LA GRAVEDAD DEL DAÑO. EL PUNTAJE FINAL SE OBTIENE
                  DIVIDIENDO LA SUMA GENERADA POR EL NUMERO DE COMPONENTES USADOS. TOMADO DE MURRAY
                  (AM REV RESP DIS1988; 138:720-3)

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Radiografía de tórax:

                           
                        
                        
                        	
                           Sin consolidación pulmonar

                           
                           Consolidación de un cuadrante

                           
                           Consolidación de dos cuadrantes

                           
                           Consolidación de tres cuadrantes

                           
                           Consolidación de cuatro cuadrantes

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                           1

                           
                           2

                           
                           3

                           
                           4

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           PaO2/FiO2

                           
                        
                        
                        	
                           > 300

                           
                           225 - 299

                           
                           175 - 224

                           
                           100-174

                           
                           < 100

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                           1

                           
                           2

                           
                           3

                           
                           4

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Nivel de PEEP

                           
                        
                        
                        	
                           < 5 cm H2O
                           

                           
                           6-8 cm H2O
                           

                           
                           9-11cm H2O
                           

                           
                           12-14 cm H2O
                           

                           
                           > 15 cm H2O
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                           1

                           
                           2

                           
                           3

                           
                           4

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Distensibilidad toracopulmonar

                           
                        
                        
                        	
                           > 80ml/cm H2O
                           

                           
                           60 - 79 ml/cm H2O
                           

                           
                           40 - 59 ml/cm H2O
                           

                           
                           20 - 39ml/cm H2O
                           

                           
                           < 19 ml/cm H2O
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                           1

                           
                           2

                           
                           3

                           
                           4

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Para lograr estos objetivos, se han desarrollado la ventilación con radio inverso inspiración: espiración (VRI) y la hipercapnia permisiva. La VRI consiste en aumentar el tiempo inspiratorio, vale
               decir, prolongar el tiempo de intercambio de gases y de expansión alveolar (y la posibilidad
               de reclutar más alvéolos), sin sobredistender el pulmón. Este modo requiere de sedación
               profunda y relajación muscular cuando el tiempo inspiratorio es mayor a 50%. En la
               hipercapnia permisiva se limita el volumen corriente de modo de no elevar la presión
               pico más allá de 35 cmH2O, permitiendo el ascenso de la pCO2 a niveles antes prohibidos (i.e. pCO2 80 a 100 mmHg), aceptando que lo más importante en estas condiciones es mantener
               una oxigenación tisular adecuada (i.e. SatO2 > 85-90) y que la morbilidad asociada a la acidosis respiratoria aguda es menor a
               aquélla producida por la sobredistensión alveolar. Ambos métodos no son excluyentes
               y, a pesar de no haber estudios clínicos multicéntricos definitivos, tanto la VRI
               como la hipercapnia permisiva, han obtenido gran popularidad, siendo en el presente
               los métodos ventilatorios de elección en la falla respiratoria grave.3

            
            Una terapia atractiva del último lustro, que aparece como coadyuvante del SDRA grave
               asociado a hipertensión pulmonar es el óxido nítrico (NO). El NO es un potente vasodilatador endógeno, hoy reconocido como el “factor relajador
               del endotelio”, que rápidamente es captado e inactivado por la hemoglobina del glóbulo
               rojo. El NO en el territorio pulmonar vasodilata en forma selectiva aquellos vasos
               en contacto con alveolos ventilados, no alterando la vasoconstricción pulmonar hipóxica
               secundaria al colapso alveolar, lo que clínicamente se traduce en una mejoría de la
               PaO2/FiO2. Además, la posibilidad de administración por vía inhalatoria (en dosis de 5 a 40
               ppm) y su corta duración, permite una acción vasodilatadora en la circulación pulmonar,
               disminuyendo la presión de la arteria pulmonar, sin efecto a nivel sistémico. Nuestra
               experiencia en él SDRA grave ha sido buena, logrando disminuir la FiO2 y la hipertensión pulmonar en la mayoría de los pacientes tratados.-Sin embargo,
               no siempre existe una respuesta satisfactoria a esta terapia, reportándose en la literatura
               una “resistencia al NO” hasta en un 50% de los pacientes con SDRA. Como se dijo, ésta
               es una terapia reciente, coadyuvante a la VM, de modo que aún no está clara la influencia
               sobre la evolución y la mortalidad del SDRA, así como tampoco los efectos adversos
               de esta terapia a largo plazo.
            

            
            Si la hipoxemia se hace refractaria a las medidas antes descritas, sólo queda la posibilidad
               de oxigenación artificial. La remoción extracorpórea de CO2 (ECCO2R) asociada a ventilación de baja frecuencia (3 a 5 por minuto) es el método más utilizado
               en la actualidad, especialmente en Europa. De elevada complejidad y alta morbilidad,
               ya que necesita relajación muscular, canulación de grandes vasos y anticoagulación
               sistémica, requiere además de una infraestructura de alto nivel tecnológico. En pacientes
               seleccionados puede ser una alternativa para mantener la oxigenación y evitar el barotrauma
               (volumen-trauma) y la toxicidad por oxígeno, en espera de la resolución del SDRA.
               Nosotros lo hemos utilizado habiendo fracasado las otras modalidades en una decena
               de pacientes, revirtiendo la falla respiratoria en la mitad de ellos, con una sobrevida
               final de 20 a 30%. A nivel mundial, la mortalidad con esta técnica es alrededor del
               50%, sin embargo, los criterios de ingreso de los pacientes son más amplios que en
               nuestra serie, siendo la ECCO2R un método alternativo a las otras modalidades de ventilación. La oxigenación intravenosa (IVOX), por medio de un oxigenador instalado por vía percutánea en la vena cava inferior,
               también requiere de anticoagulación sistémica, sin embargo, en la escasa casuística
               publicada en la literatura, no ha demostrado una transferencia adecuada de oxígeno
               a la sangre.
            

            
            

            
         

         
         
            EVOLUCION Y PRONÓSTICO DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA POSTOPERATORIA

            

            
            El destete del paciente se inicia en el momento en que no hay relajación muscular,
               vale decir, todos los días el clínico debe preguntarse si se justifica que el paciente
               continúe en VM y evaluar la posibilidad de suspender el soporte ventilatorio. Las
               condiciones de extubación estarán dadas por la evolución de la patología basal y de
               la que motivó la conexión al ventilador. Los criterios clínicos son ampliamente conocidos
               (Tabla 4), siendo fundamentales aquéllos relacionados a la función ventilatoria del
               paciente.
            

            
            

            
            Tabla 4

            
            CONDICIONES DE EXTUBACION

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           1) Conciencia:

                           
                           2) Hemodinamia:

                           
                           3) Oxigenación:

                           
                           

                           
                           4) Ventilación:

                           
                        
                        
                        	
                           Vigil y obedeciendo órdenes.

                           
                           FC y PA estables.

                           
                           PaO2 > 60 o SatO2 > 90.
                           

                           
                           PaO2/FiO2 > 300.
                           

                           
                           Volumen minuto < 121.

                           
                           Frecuencia respiratoria > 10 y < 35 por minuto

                           
                           VC > 5 ml/Kg.

                           
                           CV >12 ml/Kg.

                           
                           PIM < -25 cmH2O.
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            El pronóstico del paciente que ha requerido soporte ventilatorio está dado por la
               gravedad inicial del compromiso pulmonar y por el desarrollo de complicaciones. Una
               vez constituido el complejo SDRA/SDOM la terapia se limitará a un sostén respiratorio
               y sistémico, evitando la aparición de nuevos cuadros infecciosos y la progresión a
               la falla multisistémica irreversible.
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            7.-   Nuevos modos de soporte ventilatorio

            

            
            Dr. Luis Castillo F.

            
            

            
            Desde la introducción de la ventilación mecánica, la asistencia artificial respiratoria
               es un hecho rutinario en todos los Servicios de Cuidados Intensivos a través del mundo,
               no solo para asistir la función ventilatoria en graves insuficiencias respiratorias,
               sino que también como método coadyuvante en el tratamiento de situaciones críticas
               derivadas, por ejemplo, de graves traumas cerebrales. Existe ya en el mundo extensa
               experiencia en el uso de modalidades ventilatorias clásicas, llamadas así desde su
               introducción al soporte ventilatorio artificial. Estas son: ventilación mecánica controlada
               (CVM); ventilación mandatoria intermitente sincronizada o no sincronizada (SIMV-IMV);
               a éstas, ya en la década de 1970, se agrega el uso clínico de presión positiva al
               final de la espiración (PEEP), elemento que rápidamente fue introducido en los nuevos
               modelos de ventiladores artificiales. Mucho se ha escrito acerca de estas modalidades
               y su impacto en la fisiología respiratoria, circulatoria y renal, en variados cuadros
               clínicos.1, 2, 3 Desde la década de 1980 que aparecen en el mundo la nueva generación de ventiladores
               artificiales que incorporan microprocesadores computacionales y algunas modalidades
               ventilatorias que en la actualidad son también de amplio uso y algunas de ellas sometidas
               a intensos estudios clínicos y experimentales. Estas nuevas modalidades ventilatorias
               son:
            

            
            

            
         

         
         
            A)   VENTILACION CON PRESION DE SOPORTE INSPIRATORIO: (PRESSURE SUPPORT VENTILATION)12, 13, 18 (P.S.V.)
            

            

            
            Es un modo ventilatorio, gatillado por presión, ciclado por flujo, en la que cada
               respiración debe ser iniciada por el paciente. Necesita, por lo tanto, de actividad
               ventilatoria espontánea. Es usada como un modo ventilatorio más, dentro del plan de
               ventilación mecánica, así como un método de destete de asistencia ventilatoria prolongada.
               Este es un método de asistencia parcial, presurizado, sólo durante la fase inspiratoria
               del ciclo ventilatorio espontáneo y requiere su aplicación de absoluta normalidad
               del SNC.
            

            
            En esta modalidad, en el comienzo de la inspiración, la presión se eleva rápidamente
               al nivel predeterminado alcanzando un plateau que es mantenido en el resto de la inspiración (Figura 1). En la mayoría de los respiradores
               la terminación de la inspiración o el cierre de la válvula de presión de soporte,
               sucede cuando el umbral de flujo es alcanzado durante la fase desacelerativa del flujo
               inspiratorio. Lo que diferencia esta modalidad de la modalidad asistida/controlada
               es la forma de terminación de la inspiración. Mientras que para el modo A-C, la inspiración
               es ciclada por tiempo (aunque el tiempo inspiratorio es fijo), en el PSV la inspiración
               es ciclada por flujo, siendo la duración de la inspiración dependiente solamente del
               esfuerzo del paciente.
            

            
            

            
            [image: ../images/file6.png]

            
            Figura 1. Gráfico de presión y flujo vs tiempo en un paciente en ventilación controlada por
               volumen. El flujo inspiratorio en esta modalidad está predeterminado, siendo en este
               caso constante a 50 lpm. En el ciclo ventilatorio b) se ha agregado una pausa al final
               de la inspiración (PI), período en el cual hay ausencia de flujos (flecha).
            

            
            

            
            La instalación de PSV se realiza predeterminando el nivel de asistencia presurizada
               y de sensibilidad.
            

            
            

            
            Ventajas

            
            

            
            
               	El paciente controla la velocidad inspiratoria y tiempo inspiratorio, lográndose una
                  buena sincronización entre ventilador-paciente. Cuando se elige un buen nivel de soporte
                  esta modalidad es referida como muy confortable por los pacientes.
               

               
               	La PSV reduce el trabajo respiratorio en proporción al nivel de presión predeterminada,
                  asociándose a disminución de la frecuencia respiratoria y aumento del volumen corriente.
                  Este nivel de PSV ha sido llamado de soporte Optimo.
               

               
               	La PSV sirve además como método alternativo de compensación del aumento del trabajo
                  respiratorio inducido por la vía aérea artificial, incluyendo el tono endotraqueal
                  y válvulas de demandas inspiratorias, etc.
               

               
               	La PSV es utilizada por nuestro grupo en forma rutinaria en el plan de destete de
                  pacientes en ventilación mecánica prolongada, especialmente por la reducción del trabajo
                  respiratorio que ella induce y por el grado de confort que ella produce.
               

               
            

            
            No hay elementos definitivos en la literatura que demuestran que esta modalidad acorte
               el período de destete de ventilación mecánica ni que aumente significativamente la
               tasa de éxito en las extubaciones.
            

            
            

            
            Desventajas

            
            

            
            1)	El volumen corriente no es controlado y es altamente dependiente de los siguientes factores:
            

            
            
               	Nivel de presión predeterminado

               
               	Distensibilidad toracopulmonar

               
               	“Drive ventilatorio”
               

               
            

            
            2)	Puede producir hipoventilación alveolar e incluso apnea en niveles de soportes
               de presión altos por lo que se recomienda usarlo en ventiladores que tengan la posibilidad
               de ventilación de reserva.
            

            
            En la práctica clínica, la PSV se usa sola o combinada con SIMV y CPAP, como método
               de soporte único y/o método de destete de ventilación mecánica prolongada.
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            Figura 2. Gráfico de presión y flujo vs tiempo en un paciente en ventilación mecánica intermitente
               (IMV). Se puede apreciar: a) un ciclo espontáneo, y, b) un ciclo aportado por el ventilador,
               el cual es gatillado por el esfuerzo inspiratorio del paciente (flecha).
            

            
            

            
         

         
         
            B)   MODOS SERVO CONTROLADOS

            

            
            Son usados ya sea para ventilación y para el destete de ventilación mecánica prolongada.
               El principio básico es el uso de un sistema de feedback en el control de una variable
               dentro de un amplio margen de posibilidades. Estas modalidades son:
            

            
            B.1.    Ventilación Mandatoria Minuto y/o Ventilación Minuto Extendida (MMV): en esta modalidad se predetermina la ventilación minuto mínima (VE). Si la ventilación
               minuto espontánea cae a nivel de la VE mínima, ésta se activa en forma automática.
               Es asistencia ventilatoria volumétrica, pero de la ventilación minuto.
            

            
            En algunos ventiladores la VMM se usa incorporada a la PSV y/o SIMV. Es fundamental
               la existencia de actividad ventilatoria espontánea, ya que la frecuencia respiratoria,
               el volumen corriente, el tiempo inspiratorio y la velocidad inspiratoria dependen
               de las características dinámicas de la vía aérea y el pulmón.
            

            
            

            
            Ventajas

            
            

            
            
               	Produce confort siempre y cuando se asocie a niveles de PSV adecuados.

               
               	Mantiene VE mínimo con lo cual la incidencia de hipoventilación alveolar se reduce.

               
               	Disminuye el trabajo respiratorio y el costo metabólico de la ventilación.

               
            

            
            

            
            Desventajas

            
            

            
            
               	Puede llegar a producir volúmenes corrientes pequeños y frecuencias respiratorias
                  elevadas, lo que facilita la producción de atelectasias y disminución de la CFR.
               

               
            

            
            B.2.    Ventilación con presión de soporte servo controlado: en esta modalidad los parámetros que se persiguen mantener son la frecuencia respiratoria
               o el volumen corriente. Si el valor predeterminado no se consigue, el ventilador modifica
               la presión en forma autorregulada para mantener constante la frecuencia respiratoria
               y/o el volumen corriente. Esta modalidad se realiza en la práctica de varias maneras
               y varía de acuerdo a los ventiladores.
            

            
            Estos pueden ser:

            
            
               	Presión de soporte con volumen servocontrolado.

               
               	Presión de soporte constante.

               
               	Ventilación ciclada por presión y limitada por volumen.

               
               	Presión de soporte y respiraciones asistidas volumétricas.

               
            

            
            

            
            Ventajas

            
            

            
            
               	Adaptación del ventilador a las necesidades ventilatorias de los pacientes minuto
                  a minuto.
               

               
               	Combina la asistencia ventilatoria parcial con la adaptación de los equipos a la variabilidad
                  de la ventilación de los pacientes.
               

               
            

            
            Los datos disponibles en la literatura actualmente no son definitivos y en los últimos
               años se han incorporado a los ventiladores de nueva generación.
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            Figura 3. Gráfico de presión y flujo vs tiempo en un paciente en presión asistida de 15 cmH2O. Se puede apreciar que todos los ciclos ventilatorios son gatillados por el paciente
               (flechas), y que los tiempos inspiratorios y los volúmenes de comente (representado
               por el área bajo la curva: flujo vs tiempo) son variables, en este caso siendo mayores
               en el ciclo b) con respecto al ciclo a).
            

            
            

            
         

         
         
            C)   MODOS ALTERNATIVOS DE VENTILACIÓN

            

            
            C.1.   Ventilación de alta frecuencia (HFV):8, 14,15 es la administración de pequeños volúmenes corrientes de 1-3 ml x kg en altas frecuencias
               100-3.000 respiraciones por minuto. Del punto de vista teórico y práctico hay una
               disminución de la incidencia de barotrauma. Los mecanismos de transporte de O2 durante
               la ventilación de alta frecuencia son: flujo coaxial, dispersión tipo taylor y difusión
               molecular aumentada tipo pendelluft. Los tres tipos más comunes de ventilación de
               alta frecuencia son:
            

            
            
               	Alta frecuencia oscilatoria (HFO).

               
               	Ventilación a presión (+) de alta frecuencia (HFPPV).

               
               	Ventilación de alta frecuencia tipo jet (HFJV).

               
            

            
            Es la HFJV la más usada en Europa para el tratamiento de pacientes con SDRA. Existe
               acuerdo internacional que esta modalidad ventilatoria es mejor que las modalidades
               clásicas en las siguientes situaciones:
            

            
            
               	Pacientes con SDRA y shock circulatorio.

               
               	Ventilación mecánica en pacientes con síndrome de bajo débito.

               
               	Pacientes en ventilación mecánica y portadores de fístula broncopleural, fístula traqueoesofágica
                  y traqueomalacia.
               

               
            

            
            Existen algunos grupos en el mundo que usan rutinariamente HFJV en combinación con
               ventilación mecánica convencional pero con bajos volúmenes corrientes para tratar
               pacientes con SDRA graves (usan VT de 3-4 ml x kg y frecuencias 10 por minuto), sin
               embargo, no hay datos convincentes que demuestren con este método, una superioridad
               en términos de mortalidad y barotrauma pulmonar.
            

            
            

            
            [image: ../images/file9.png]

            
            Figura 4. Gráfico de presión y flujo vs tiempo en un paciente en ventilación espontánea con:
               a) CPAP de 8 cm H2O; y, b) CPAP de 8 cm H2O asociado a APRV. En esta última modalidad, el CPAP se libera durante la espiración.
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            Figura 5. Gráfico de presión y flujo vs tiempo en un paciente en ventilación controlada por
               presión de 25 cmH2O y PEEP de 0 cmH2O. Se aprecia claramente el flujo inspiratorio de tipo desacelerativo.
            

            
            

            
            Para realizar HFJV se necesita un ventilador especial y con un sistema de humidificación
               perfecto. Sé debe medir en forma continua la presión media de la vía aérea usando
               un catéter intratraqueal que debe quedar localizado 5 cm debajo del sitio de inyección
               del HFJV.
            

            
            C.2.    Ventilación con relación 1: E inversa (IRV):7, 9,16 es el uso de relación I: E > 1:1 durante la ventilación mecánica convencional. Hay
               dos diferentes tipos de IRV:
            

            
            
               	Presión control IRV: ventilación mecánica limitada por presión en donde el ventilador
                  genera una onda cuadrada servo controlada de presión de las vías aéreas vía un flujo
                  inspiratorio desacelerativo.
               

               
               	Volumen control IRV: aquí el ventilador genera un volumen corriente predeterminado
                  vía un flujo inspiratorio constante o desacelerativo.
               

               
            

            
            En esta modalidad el tiempo inspiratorio es variable dependiendo de la relación 1:E
               deseada la modalidad presión control IRV (PC-IRV) es ampliamente usada en el mundo
               especialmente en pacientes con SDRA grave, donde el resto de las modalidades convencionales
               han fallado. Aquí la presión media de vías aéreas es el mayor determinante de la PaO2,
               pero con presiones peak  de vía aérea limitadas. La prolongación del tiempo inspiratorio es usada para inducir
               reclutamiento alveolar de aquellas unidades alveolares con constantes de tiempo prolongadas.
            

            
            Existen algunos requerimientos para implementar estas técnicas y que son:

            
            
               	Sedación profunda en infusión continua y/o relajantes musculares,

               
               	Monitorización continua de la presión peak  de vía aérea, presión media y presión plateau.
               

               
               	Monitoreo continuo de la ventilación minuto durante PC-IRV debido a que el volumen
                  corriente es marcadamente dependiente de la distensibilidad toracopulmonar de los
                  pacientes.
               

               
               	Monitorizar en forma estrecha la cuantía de autopeep generado.

               
               	Monitorización estrecha del estado hemodinámico macro y microcirculatorio usando un
                  catéter en arteria pulmonar. Estas medidas están destinadas a prevenir la incidencia
                  de las dos complicaciones principales y que son: barotrauma y el deterioro hemodinámico.
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            Figura 6. Gráfico de presión y flujo vs tiempo en un paciente en ventilación controlada por
               presión de 25 cmH2O y PEEP de 0 cmH2O, con radio inverso inspiración: espiración, con tiempo inspiratorio de 80%. El ciclo
               inspiratorio se inicia cuando aún hay flujo espiratorio (flecha inferior), originando
               atrapamiento de aire y auto PEEP. El nivel de auto PEEP (flecha superior) puede estimarse
               realizando una pausa espiratoria prolongada con las válvulas inspiratoria y espiratoria
               ocluidas, lo que permite que las presiones alveolar y de vía aérea superior se equilibren.
            

            
            

            
            C.3.   Ventilación con liberación de presión de vía aérea (APRV Airway pressures Release
                  Ventilation):10,17 esta modalidad ventilatoria aumenta la ventilación alveolar por liberación intermitente
               de presión positiva continua generada por el ventilador. En pacientes pasivos, es
               decir sin esfuerzo ventilatorio, la APRV es idéntica a la PC-IRV. La principal utilidad
               de esta modalidad es limitar la presión peak  de vía aérea para disminuir la incidencia de barotrauma.
            

            
            Hay dos tipos de APRV:

            
            
               	APRV. Durante el cual el tiempo de liberación de la presión es predeterminado.

               
               	Ventilación con liberación de presión mandatoria intermitente (IMPRV).

               
            

            
            Están en la actualidad integrándose a los nuevos ventiladores mecánicos y en fases
               de estudio clínico.
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            8.-   Soporte respiratorio extracorpóreo e intracorpóreo

            

            
            Drs. Luis Castillo F., Guillermo Bugedo T. y Glenn Hernández P.

            
            

            
            La incidencia actual de la injuria pulmonar aguda (ALI) y de síndrome de distress
               respiratorio del adulto (SDRA)1 es desconocida en nuestro país, sin embargo, las cifras internacionales estiman que
               entre 10-15% de los ingresos a servicios de cuidados intensivos es motivado por fallas
               ventilatorias agudas graves, la gran mayoría de las veces asociadas a otras patologías
               sistémicas por ejemplo: neumonías, embolias pulmonares y SDRA propiamente tal.5 En ellos, habitualmente es usado asistencia ventilatoria artificial, con las modalidades
               clásicas (CMV-IMV) adicionando Peep en cuantía variables de acuerdo a las diferentes
               características de los pacientes. Un 90% responden en forma satisfactoria a las medidas
               ventilatorias clásicas, sin embargo, hay un pequeño porcentaje en que es primordial
               intentar otras modalidades como HFJV, PC-IRV y son aquellos que, a pesar de técnicas
               tan sofisticadas, la mortalidad y la morbilidad generada no sólo por la patología
               pulmonar, sino que inducida por la ventilación a presión positiva y altos volúmenes
               corrientes es extremadamente elevada.2, 3 En es este pequeño, pero selectivo grupo de pacientes donde se utilizan técnicas
               de soporte ventilatorio extracorpóreo, para disminuir la gravedad de lesiones inducidas
               no tan sólo por presiones sino que también por volumen.6,7 Los métodos de soporte pulmonar extracorpóreo nacieron hace ya más de dos décadas,
               apareciendo el primer caso exitoso en el año 1974 y el primer estudio prospectivo
               de ECMO v/s ventilación mecánica convencional, realizado por el grupo Warren Zapol
               del Massachusetts General Hospital.4 Este estudio no mostró diferencias significativas entre ventilación mecánica y clásica
               v/s ECMO, utilizando los mismos criterios de entrada. La mortalidad en ambos grupos
               fue similar (± 95%). En el curso de los años siguientes y especialmente el grupo de
               Milán, publica en las primeras series de pacientes con soporte pulmonar extracorpóreo,
               una técnica llamada “Remoción Extracorpórea de CO2 combinada con Ventilación a presión
               positiva intermitente de baja frecuencia” (ECCO2R-LFPPV).8 Al mismo tiempo se inician en Estados Unidos las primeras experiencias clínicas de
               asistencia respiratoria extracorpórea en niños, especialmente por el grupo de la Universidad
               de Michigan.
            

            
            A.	ECMO: oxigenación extracorpórea de membrana, descrita por Hill y col ya en el año 1964,
               usaron originalmente “by pass” venoarterial. Esta técnica implica en la actualidad, canulaciones de dos2 grandes venas, idealmente una supra y la otra infradiafragmática, una para el retorno
               y otra para el drenaje respectivamente, intercalando un oxigenador de membrana de
               al menos 3,0 mt2 y una bomba propulsora ya sea de rodillo o con energía magnética
               y generadora de presiones positivas insignificantes. Es necesario anticoagular en
               forma sistémica elevando el TTPK a 2-2/1 veces y monitorizar en forma estrecha los
               niveles de Antitrombina III y el número de plaquetas.
            

            
            B.	ECCO2R-LFPPV: remoción extracorpórea de CO2 combinada con ventilación a presión (+) de baja frecuencia,
               implica la realización de “by pass” venovenoso con canulaciones de dos grandes venas, ojalá en forma percutánea, idealmente
               en nuestra experiencia una supra y otra infradiafragmática, para retorno y drenaje
               respectivamente. Se intercala un oxigenador de al menos 3 mt2 o dos oxigenadores en
               serie para realizar 7 mt2 con concentraciones de oxígeno variables. Al mismo tiempo,
               se cambia la modalidad ventilatoria, limitando la presión a niveles máximas que no
               sobrepasen los 40 cmH2O, con 4-5 respiraciones por minuto, Peep de 5 cmH2O y se instala catéter a través del tubo traqueal por donde se envía un flujo de oxígeno
               variable de 2-5 1 x s. Es decir se limita la presión y se ventila con volúmenes corrientes
               de 300-350 cc asociado a oxigenación seudoapneica (Figura 1), siendo necesario anticoagular
               en forma sistémica con heparina en infusión continua llevando el TTPK a 2 1/2 veces,
               además de seguir en forma estrecha el recuento de plaquetas y los niveles de Antitrombina
               III. Para obtener resultados óptimos, es necesario usar oxigenadores adecuados en
               uso prolongado.
            

            
            

            
            [image: ../images/file12.png]

            
            Figura 1. Remoción extracorpórea de CO2 (ECCO2R) asociado a ventilación mecánica de baja frecuencia.
               Ambas venas femorales, son canuladas por vía percutánea. Bajo heparinización sistémica
               se conecta en serie la bomba centrífuga y el oxigenador de membrana, incrementado
               progresivamente el flujo hasta un 20 a 30% del débito cardíaco del paciente.
            

            
            

            
            Pacientes y criterios de entrada

            
            1.	Pacientes con síndrome de distress respiratorio del adulto (hipoxemia arterial
               severa refractaria a la oxigenoterapia, infiltrados torácicos bilaterales, disnea,
               polipnea, y presión de capilar pulmonar normal o disminuida).
            

            
            2.	Score de Murray > 2,5 pts.

            
            3.	Criterios de entrada rápidos y/o lentos definidos precozmente en el estudio de
               ECMO. 
            

            
            Criterios rápidos: PaQ2 < 50 mmHg FiO2 1,0. Por dos (2) horas o más.
            

            
            Peep 5 cmH2O
            

            
            Distensibilidad 30 ml/cm H2O PaO2/FiO2 100
            

            
            Existencia de barotrauma y trauma por volumen

            
            Criterios lentos: PaO2 < 50 mmHg con FiO2 >0,6
            

            
            Distensibilidad < 30 ml/cm H2O

            
            PaO2/FiO2 150

            
            Mala respuesta al Peep

            
            Existencia de barotrauma y volumen trauma

            
            4.	Falla en mejorar los parámetros ventilatorios a pesar de intentar el uso de diferentes
               modos de ventilación mecánica, que incluyen PC-IRV, hipercapnia permisiva y/o HFJV.
            

            
            Esta falla es definida como imposibilidad de obtener PaO2 >50 mmHg, sin aumentar la FiO2 sobre 60% y/o volúmenes corrientes < 15 ml x kg y/o frecuencias respiratorias
               menores de veinte (20), y/o presiones inspiratorias peak  < 50 cm H2O y/o presiones medios de vía aérea < 20 cm H2O.
            

            
            5.	La respuesta al Peep se estudia a través del transporte de O2, la distensibilidad
               pulmonar y la curva presión de volumen.
            

            
            6.	El nivel óptimo de Peep se busca según la curva presión/volumen, DO2 y la máxima distensibilidad pulmonar.
            

            
            7.	Los pacientes deben estar sedados y ojalá bajo relajación muscular continua.

            
            

            
            C.	Oxigenación intravascular (IVOX)
            

            
            Son procedimientos llevados a cabo con membranas artificiales que son instaladas en
               el organismo, especialmente a nivel venoso.
            

            
            
               	Oxigenación intravascular (IVOX): descrita por Mortensen, hace ya algunos años y perfeccionada
                  por la Empresa Cardiopulmonic SA. Consiste en colocar por venotomía femoral, un catéter,
                  que contiene miles de fibras huecas que ocupan toda la vena cava inferior y cuyo extremo
                  superior está en la aurícula derecha. A través de dos orificios, uno de entrada y
                  salida, se administra oxígeno en flujos variables hacia la superficie de intercambio,
                  produciéndose una transferencia de oxígeno que en varios estudios clínicos de fase
                  III alcanza un máximo de 70 ± 8 mlx, al mismo tiempo y por orificio de salida hay
                  eliminación de CO2 que es altamente dependiente del flujo de oxígeno de entrada.
               

               
            

            
            Es necesario anticoagular a los pacientes y realizar venotomía femoral quirúrgica.
               La experiencia mundial es limitada a menos de 200 casos. La experiencia nacional es
               nula. Los resultados en términos de transferencia de oxígeno e incremento de PaO2
               arterial en pacientes con fallas respiratorias graves, no han sido satisfactorias
               como elementos primordial de soporte ventilatorio en la totalidad de estudios publicados,
               especialmente en la experiencia prospectiva Americana-Europea.
            

            
            En los últimos años, se investiga fuertemente en mejorar la superficie de intercambio,
               aumentando la cantidad, mejorando la eficiencia de la transferencia de oxígeno y disminuyendo
               el tamaño de los dispositivos intracorpóreos. En la actualidad hay experiencias clínicas
               con catéteres de Swan-Ganz que están cubiertos con 2mt2 de superficie de intercambio,
               así como oxigenaciones intracorpóreas asociando membrana pulmonar artificiales a técnicas,
               como contrapulsión aórtica.
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            9.-   Nuevos desarrollos en terapia ventilatoria

            

            
            Drs. Luis Castillo F. y Glenn Hernández P.

            
            

            
         

         
         
            A)   OXIDO NITRICO (NO)

            

            
            Descrito como la molécula del año en 1992, por la revista Science. Es sintetizada
               a partir del aminoácido L-Arginina y es un potente vasodilatador (llamado también
               factor relajador del endotelio). Juega un rol en la regulación fisiológica del flujo
               sanguíneo y presión arterial en animales y en el ser humano.1 Las células endoteliales vasculares sintetizan NO a partir de L-Arginina a través
               de una enzima constitutiva que es la NO sintetasa la que es calcio y calmodulina dependiente.1, 2 Existe otra NO sintetasa que es inducible por estímulos inmunológicos entre ellos
               están las endotoxinas, lipopolisacáridos y citokinas. Esta enzima es inhibida por
               los esteroides. Este NO producido por esta vía en árbol vascular, contribuye a la
               disfunción cardiovascular en el shock endotóxico, pudiendo ser bloqueado por la L-NMMA
               y/o azul de metileno revirtiendo la hipotensión y la hiporreactividad característica
               del shock séptico.5, 6

            
            Desde la introducción de la molécula NO (Oxido nítrico), variados reportes bibliográficos
               en el ámbito experimental ya sea en animales o en seres humanos la han involucrado
               en variados procesos patológicos de alta frecuencia en áreas de la medicina crítica.
               El uso de NO inhalado es reportado recientemente en patología pulmonar grave, teniendo
               como ventaja comparativa a otros vasodilatadores sistémicos su acción exclusivamente
               local, difundiendo sólo a las regiones bien ventiladas, induciendo intensa vasodilatación
               selectiva pulmonar, mejorando la oxigenación final siendo rápidamente captado e inactivado
               por la hemoglobina (Hb).3,4

            
            Existen ya variados reportes acerca del uso de Oxido nítrico (NO) inhalado en la terapia
               del síndrome de distress respiratorio del adulto en dosis variadas, desde 30 ppm hasta
               200 ppm causando un incremento significativo de PaO2 y un descenso de la presión de
               arteria pulmonar que en promedio es de un 20-30%. El NO inhalado ya es realidad como
               arma terapéutica en insuficiencia respiratoria grave en dosis de 10-15 ppm usada en
               forma aguda o como terapia inhalatoria crónica en dosis de 5-10 ppm. Nuestra experiencia
               con NO inhalado es satisfactoria siendo utilizado a través de nebulizadores inspiratorias
               sincronizadas con ventiladores mecánicos. Estamos utilizando NO 10 ppm inhalado con
               monitorización de presión en arteria pulmonar y niveles de metahemoglobinemia diario.
               Sin embargo, la bibliografía actual habla del uso de 100-250 ppm, para el incremento
               de la PaO2 y la PaO2/FiO2 y dosis mayores para disminuir presiones en arteria pulmonar.
               La experiencia mundial con el uso de NO ha revelado que aproximadamente un 30% de
               los pacientes con SDRA no responden al uso de este gas.3, 4

            
            

            
         

         
         
            B)   VENTILACION LIQUIDA ASOCIADA CON PERFLUOROCARBONO (PAGE)

            

            
            Durante la ventilación líquida, la capacidad residual funcional y el volumen corriente
               son reemplazados por un perfluorocarbono. Las propiedades más importantes de los perfluorocarbonos
               es que no son bioreactivos, mostrando alta solubilidad en los gases respiratorios,
               con baja tensión superficial (15 Dinas/cm). De este modo a 1 ATM (FiO2 0,21) son capaces
               de transportar en la fase líquida 50 ml de oxígeno disuelto por 100 ml de líquido.
               En forma adicional, por la eliminación de la interfase líquido/aire en pacientes con
               deficiencias de surfactante, se elimina la tensión superficial pulmonar. Ventajas
               adicionales incluyen la reducción de barotrauma y disminución de edema en alvéolos
               y en vía aérea, hechos que han sido corroborados en ventilación líquida de corto tiempo
               realizada en niños prematuros con deficiencia de surfactantes.5, 6,7 En la forma más simple de ventilación líquida total el perfluorocarbono oxigenado
               y caliente, fluye dentro de los pulmones pasivamente (por gravedad). La espiración
               es también pasiva y asistida por gravedad, siendo el líquido eliminado después de
               cada ciclo ventilatorio. En la actualidad se están incorporando equipos ventilatorios
               artificiales con la posibilidad de incorporar líquidos desde y hacia los pulmones.
               Esta novedosa técnica que aumenta la ventilación alveolar ha demostrado en forma experimental
               eficacia para incrementar la PaO2 y mejorar la distensibilidad dinámica transtorácica,
               especialmente en niños prematuros. Sin embargo, en la actualidad no existe claridad
               acerca de su rol en la terapia de síndrome de distress respiratorio del adulto, aunque
               su simplicidad en la implementación la hacen en un futuro cercano ser promisorio y
               adquirir un rol importante en la práctica clínica. 5, 6,7

            
            

            
         

         
         
            C)   HIPERCAPNIA PERMISIVA

            

            
            Descrita hace ya algunos años por Hickling.8 Asigna alta prioridad a la prevención de barotrauma disminuyendo los niveles de ventilación.
               Consiste en la elevación progresiva de la PaCO2, disminuyendo el trabajo ventilatorio
               artificial, el costo presurizado de la ventilación y el número total de ciclos respiratorios
               necesarios por minuto. Este aumento de la PaCO2 es acompañado por desplazamiento del
               pH, generalmente bien tolerado. En estudios retrospectivos, esta técnica está asociada
               a disminución de la mortalidad durante crisis asmáticas y SDRA. Aunque en la actualidad
               es considerada experimental, esta técnica puede constituirse en una estrategia para
               limitar el barotrauma y volumen trauma. La insuflación de gas fresco cerca de la carina
               durante la espiración puede ser una técnica promisoria en controlar el nivel de PaCO2.9
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            INTRODUCCION

            

            
            En este capítulo se presentan los aspectos más relevantes del conocimiento y planificación
               del trabajo kinésico en el paciente quirúrgico. Se desarrolló el análisis de los problemas
               kinésicos desde la perspectiva respiratoria y motriz, los objetivos de terapéutica,
               elementos evaluativos y el plan terapéutico para este importante grupo de pacientes.
            

            
            

            
         

         
         
            ANÁLISIS FISIOPATOLOGICO DESDE EL PUNTO DE VISTA MOTRIZ

            

            
            La inactividad física e inmovilidad es un problema que puede estar presente en un
               paciente sometido a cirugía. Elementos externos invasivos como: ventilación mecánica,
               sondas (nasogástrica, nasoenteral, vesical, etc.), vías (arteriales, venosas, centrales,
               periféricas), drenajes (abdominales, pleurales). Factores propios del paciente como:
               dolor, temor, múltiples cirugías, reposo en cama, inestabilidad hemodinámica favorecen
               esta condición.
            

            
            Si bien no se ha estudiado la magnitud real de este problema en el paciente quirúrgico,
               existe un marco de conocimiento acerca del efecto del reposo en los diferentes sistemas
               orgánicos.
            

            
            

            
            1.	Sistema cardiovascular

            
            Cambios hemodinámicos: el paso de la postura bípeda después de un breve período en cama puede llevar a
               una disminución del volumen sistólico, débito cardíaco; aumento de la frecuencia cardíaca
               y resistencia vascular periférica. Estos cambios son más significativos si aumenta
               a 2 semanas el tiempo de reposo.1

            
            Intolerancia ortostática: ocurriría posiblemente por un empeoramiento de la función barorrefleja, disminuyendo
               la capacidad de los sujetos a ajustarse a los cambios de presión sanguínea durante
               la verticalización de la postura.2

            
            Tolerancia al ejercicio: existe una alteración de la respuesta cardiovascular al ejercicio. La frecuencia
               cardíaca a un determinado consumo de oxígeno (Vo2) es mayor que antes del reposo en
               cama. El débito cardíaco en ejercicio máximo es inferior a sujetos ambulatorios. Esto,
               sumado a la desadaptación periférica (músculo) lleva a una disminución de la capacidad
               aeróbica máxima (Vo2 máx.).3-6

            
            

            
            2.	Sistema respiratorio

            
            El decúbito supino promueve cambios en los volúmenes y mecánica respiratoria. El diafragma
               se mueve cefálicamente, disminuyendo el eje longitudinal del tórax, el flujo sanguíneo
               pulmonar cae a los 60-90 minutos de reposo en cama; disminuye la capacidad residual
               funcional; cierre parcial de unidades alveolares (al sobrepasar el volumen de cierre),
               aumentando este fenómeno con la edad.9-10

            
            

            
            3.	Músculo

            
            Aspectos de la condición anaeróbica: existe pérdida de la fuerza muscular. Caída de sustratos energéticos como la fosfocreatina
               y glicógeno muscular en un 25% y 405 respectivamente.11

            
            Aspectos aeróbicos: se ha demostrado una caída de la actividad enzimática oxidativa en un 30% con 2
               semanas de reposo en cama. Enzimas como la citrocromo-oxidasa, siccinato-deshidrogenasa
               y citratosintasa pueden ver disminuidas sus concentraciones producto del desentrenamiento
               e inmovilidad. También se evidencia disminución de capilares sanguíneos. Todo esto
               se traduce en una disminución de la diferencia arterio-venosa de oxígeno en actividad.12-13 

            
            Hipotrofia: se refleja con una caída del peso y perímetro muscular.11,12

            
            

            
            4.	Hueso

            
            La pérdida de tejido óseo ha sido bien documentada a través de mediciones de densidad
               ósea y excreción de calcio. Este fenómeno ocurre por la falta de fuerzas de compresión
               y tracción sobre los huesos al estar en reposo.14

            
            

            
            5.	Articulaciones

            
            Se han comprobado cambios en el tejido periarticular; acortamiento de músculos que
               rodean la articulación, engrosamiento de la cápsula articular, aumento de enlaces
               cruzados entre las fibras de colágeno; también cambios en el tejido articular: pérdida
               de suavidad del cartílago, formación de osteofitos, todo esto se traduce en disminución
               del margen de movimiento. Estaría causado por falta de movimiento y carga de peso.3-15-16

            
            

            
            6.	Equilibrio

            
            Después de algunas semanas de reposo en cama se ha comprobado que los ajustes postulares
               en bipedestación no son tan precisos. Este fenómeno se ha estudiado con un ataxiómetro
               cuya medida se ha correlacionado directamente con la tendencia a caída.17

            
            

            
         

         
         
            EVALUACION KINESICA 

            

            
            Objetivos

            
            

            
            A)   Generales: educar al paciente acerca de la importancia del tratamiento kinésico, destacando
               lo relevante de su participación en el éxito de los objetivos. Favorecer la función
               ventilatoria; prevenir la infección respiratoria y atelectasia; facilitar la óptima
               recuperación física del paciente.
            

            
            B)   Específicos: - respiratorio: optimizar ventilación, principalmente hacia las zonas de mayor alteración;
               aumentar CRF, reeducar dinámica diafragmática; facilitar drenaje de secreciones bronquiales
               (optimizar tos y clearance mucociliar).
            

            
            Motriz: prevenir complicaciones de inmovilidad; entrenamiento al esfuerzo físico.

            
            

            
            Evaluación

            
            

            
            Para tener una visión clara de la problemática del paciente se sugiere complementar
               el examen clínico con los siguientes aspectos: marco teórico señalado, antecedentes
               propios del paciente (edad, enfermedades, relacionadas con el sistema respiratorio,
               hábito tabáquico, obesidad, día postoperatorio, localización de la cirugía (supra
               y/o infraumbilical), etc.
            

            
            1.	Parámetros más usados para evaluar el éxito de la KTR:
            

            
            
               	PO2; tener presente el comportamiento en el tiempo de la hipoxemia; menor, igual o
                  mayor a 3 días de postoperatorio.18

               
               	Temperatura: presencia de fiebre 3 días de duración.18-20

               
               	RX: evidencia de colapso, extensión y comportamiento en el tiempo.18-20

               
            

            
            2.	Dinámica ventilatoria: se observa y/o palpa el predominio en forma espontánea de los cambios volumétricos
               del tórax y abdomen (costal superior, mixta o abdominal).23

            
            3.	Localización de dinámica diafragmática: buscando la postura más adecuada, preferentemente decúbito supino23 se califica el ejercicio diafragmático, observando y palpando la región abdominal;
               se califica la capacidad de expansión en fase inspiratoria (mala: no expande abdomen;
               regular: expande poco y con dificultad; bueno: expande adecuadamente y sin dificultad).
            

            
            4.	Mecanismos de tos: este reflejo se califica de acuerdo al análisis de sus etapas y a la presencia de
               expectoración: mal mecanismo (no aparece: todas sus fases alteradas); regular mecanismo
               (aparece: alguna etapa alterada); buen mecanismo (aparece: ninguna etapa alterada);
               productiva (acompañada de secreción bronquial); improductiva (ausencia de secreción
               bronquial).
            

            
            El kinesiólogo evalúa en postura sentada y fijando la herida operatoria durante la
               fase expulsiva. En la práctica diaria el mecanismo es regular en los primeros días
               del postoperatorio y va mejorando progresivamente.
            

            
            5.	Murmullo pulmonar: su análisis es fundamental para localizar las zonas de más alta ventilación. Se
               califica la presencia, disminución, o ausencia de éste y localización de la alteración.
            

            
            6.	Secreción bronquial: el kinesiólogo está atento si hay presencia o ausencia; si es mucosa, mucopurulenta,
               purulenta o hemática; adherente, fluida o normal. Generalmente durante o posterior
               al tratamiento kinésico. Se deben tener presente los cultivos de esta secreción.19

            
            7.	Ruidos agregados: respiración soplante, crepitaciones, silbilancias, etc.
            

            
            8.	Capacidad de aprendizaje de los ejercicios.

            
            9.	Evaluación motriz: es importante el análisis detallado en la práctica diaria del grado de desacondicionamiento
               físico que sufre un paciente quirúrgico, debido a la poca documentación existente,
               por otro lado hay pacientes de edad avanzada que sufren largos períodos de hospitalización
               en los cuales esta problemática se acentúa y por último la estrecha relación que existe
               entre la actividad física y la función ventilatoria.
            

            
            

            
            Análisis funcional

            
            Realizar un estudio cualitativo de las actividades motoras básicas orientado fundamentalmente
               al grado de “cooperación del paciente en el movimiento”, tolerancia, respuesta hemodinámica
               y limitante sistomatológica (supino, sentado al borde de la cama; postura bípeda y
               marcha).
            

            
            

            
            Análisis de la marcha

            
            Evaluar el rendimiento de ésta en cuanto a distancia, tiempo de tolerancia y respuesta
               orgánica.
            

            
            

            
         

         
         
            PLAN TERAPEUTICO 

            

            
            General

            
            

            
            
               	Inicio: lo más precoz posible una vez que el paciente haya despertado de la anestesia (salvo
                  contraindicación médica).
               

               
               	Dosificación: se refiere a la frecuencia de sesiones durante el día. Dependiendo de factores como;
                  grado de problemática kinésica; tiempo postoperatorio (las primeras 48 h serán las
                  más importantes); factores de riesgo asociados al paciente; capacidad de aprendizaje
                  de los ejercicios enseñados. Esta puede ir de 1 a 3 sesiones al día y también atención
                  nocturna.
               

               
               	Atención nocturna: se ha justificado en situaciones como atelectasia extrema; retención de secreciones
                  que compromete, significativamente la función ventilatoria y el dormir del paciente;
                  procesos de desconexión de ventilación mecánica; neumonía aspirativa reciente; nivel
                  de problemática kinésica de alta gravedad haciéndolo susceptible a complicación (neumonía,
                  atelectasia y caída a ventilación mecánica).
               

               
               	Duración del tratamiento: desde el inicio hasta haber cumplido los objetivos kinésicos. Con una evolución
                  postoperatoria normal generalmente hasta el quinto o sexto día postoperatorio. El
                  deterioro respiratorio y físico es reversible en un porcentaje de los casos.
               

               
            

            
            

            
            Técnicas kinésicas

            
            

            
            	1.	Ejercicios respiratorios

            
            Educación diafragmática: es la acción más importante desde el punto de vista terapéutico.
               Se ha comprobado en forma indirecta a través de pletismografía inductiva que es posible
               provocar un aumento de la excursión diafragmática a través de una instrucción adecuada
               en pacientes sometidos a colecistectomía. Es enseñado de preferencia en supino por
               su mejor efecto en relación a la postura sentada para provocar cambios volumétricos
               a nivel abdominal.23 Este ejercicio está dentro de protocolos terapéuticos donde se ha comprobado el éxito
               de la KTR.18-20

            
            Costal inferior: son ejercicios de expansión torácica lateral; se utilizan en el protocolo de Morran.19

            
            Inspiraciones profundas: en todos los ejercicios insiste en el aumento del tiempo inspiratorio y pausa (al
               final de inspiración).
            

            
            	2.	Técnicas de drenaje bronquial

            
            Ejercicios de tos: el kinesiólogo reeduca el mecanismo en todas sus etapas y su importancia; promueve
               la tos voluntaria por el aumento significativo del umbral de estimulo para su aparición;
               25 fomenta el aumento de la capacidad inspiratoria, un adecuado cierre glótico y asiste
               la fase de expulsión fijando herida operatoria con las manos o una faja abdominal.
               Esta es una de las acciones que puede provocar mayor dolor; si es necesario solicita
               analgesia. Los ejercicios de tos se incluyen en la mayoría de los protocolos que validan
               nuestro trabajo.18-20

            
            Técnicas de espiración forzada: tiene como objetivo buscar aumento de los flujos espiratorios a glotis abierta y
               así lograr una adecuada interacción entre el gas y la capa de mucus provocando el
               movimiento de éste.24

            
            Técnicas manuales:

            
            
               	Vibración: provoca aumento de los flujos espiratorios y así, el movimiento de las
                  secreciones bronquiales24 forma parte del protocolo de que busca la validez de la KTP en el paciente quirúrgico.19

               
               	Percusión: no está incluido dentro de los protocolos que encontraron éxito en el efecto
                  de la KTR, en este grupo de pacientes.
               

               
            

            
            Se sugiere que estas técnicas se usen si la evaluación de la problemática del paciente
               así lo justifica.
            

            
            Humidificación y temperatura: verificar que sea adecuada en los gases inspirados durante oxigenoterapia y ventilación
               mecánica; esto optimizará el drenaje bronquial.
            

            
            	3.	Posturas

            
            Los cambios posturales van dirigidos a provocar cambios en la distribución de la ventilación,
               perfusión y dinámica ventilatoria.
            

            
            

            
            Supino: se usa para facilitar la reeducación de la dinámica diafragmática.23 

            
            Semisentado o sentado: optimiza la dinámica ventilatoria espontánea del paciente postoperado.23 Aumenta CRF21 logrando una mejor ventilación a las zonas básales del pulmón.
            

            
            Decúbito lateral: se usa generalmente para dirigir en forma más localizada la ventilación y perfusión
               de un pulmón en relación al otro. En la fisiología normal del adulto se distribuye
               con mayor predominio en el pulmón dependiente de la gravedad;22 no está claro cuál es el comportamiento en un paciente sometido a cirugía abdominal.
            

            
            	4.	Kinesiterapia motriz

            
            Dosificar y planificar el nivel de actividad física de acuerdo a la evaluación realizada
               y evolución médica; todo esto a través de una supervisión individual del trabajo.
               No todas las personas responden igual a una misma carga de trabajo; por lo tanto,
               hay que encontrar la carga de trabajo óptima para provocar una respuesta adaptativa
               del organismo.
            

            
            Se sugiere dividir en 3 etapas:

            
            1)   Ejercicios en cama: ejercicios de extremidades, cambios posturales (desde el día operatorio).
            

            
            2)   Ventilación: sentar al paciente entre el primer y segundo día postoperatorio. Usar faja abdominal
               en casos de obesidad, herniorrafia, etc.
            

            
            Bipedestación: entre el segundo y tercer día postoperado.

            
            3)   Marcha: actividad muy adecuada para estimular la capacidad aeróbica y ventilatoria del paciente
               (entre el segundo y tercer día postoperatorio). Se cumple salvo contraindicación médica
               o respuesta inadecuada del paciente a los diferentes niveles de actividad.
            

            
            	5.	Kinesiterapia preoperatoria

            
            Científicamente está comprobado que es útil en pacientes de bajo riesgo.20 En la práctica se realiza en los pacientes de alto riesgo expuestos a hacer complicaciones
               postoperatorias. Los objetivos fundamentales son:
            

            
            
               	La enseñanza de los ejercicios a realizar en el postoperatorio y su importancia.

               
               	Tratamiento en casos de hipersecreción bronquial previa a la cirugía.

               
            

            
            

            
         

         
         
            DISCUSION

            Desde hace 40 años se realizan investigaciones dentro de esta línea. Un porcentaje
               de estos trabajos tienen problemas de metodología científica.
            

            
            Morran y col en 102 pacientes colecistectomizados, randomizados en 2 grupos de estudios,
               uno con Kine y el otro control, encontraron una disminución significativa en la aparición
               de infección respiratoria” (19 en el control; 7 con Kine).19

            
            Celli y col en 81 pacientes sometidos a cirugía de abdomen alto encontraron una reducción
               significativa en la incidencia de complicaciones pulmonares (88% grupo control; 32,
               33 y 30% para grupos que realizaron ejercicios respiratorios-tos, incentivados e VPPI
               respectivamente).20

            
            Rocekema y col estudió 153 pacientes de bajo riesgo sometidos a cirugía de abdomen
               alto encontraron una disminución significativa en la incidencia de complicaciones
               pulmonares (60% grupo control; 19% grupo con Kine pre y postoperatoria).18

            
            Conociendo los principales aspectos fisiopatológicos del paciente quirúrgico, el desarrollo
               más científico del accionar kinésico y la adecuada práctica en el quehacer clínico
               se concluye que la kinesiterapia es un elemento terapéutico fundamental para ayudar
               a disminuir la morbilidad en este grupo de pacientes.
            

            
            A la luz del conocimiento actual, quedan muchas interrogantes por resolver:

            
            
               	¿Cuáles son los resultados de la kinesiterapia en los centros hospitalarios de nuestro
                  país?
               

               
               	Dentro de los protocolos kinésicos ¿qué técnicas son las más adecuadas?

               
               	¿Cómo podemos disminuir aún más las complicaciones pulmonares postoperatorias?

               
               	¿Cuál es la frecuencia ideal de KTR?

               
               	¿Cuál es el grado de desadaptación física del paciente postoperatorio?

               
               	¿Cómo readaptar al esfuerzo físico eficientemente?
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            2a Sección: Circulatorio
            

            

            
            

            
         

         
         
            11.-   Determinantes del transporte y consumo de oxígeno

            

            
            Dr. David Larenas V.

            
            

            
            El organismo humano depende del oxígeno para vivir. Un aporte adecuado de oxígeno
               será básico para la mantención de la integridad celular y la realización de actividades
               imprescindibles de síntesis proteica, contracción muscular y transporte activo.
            

            
            La entrega de oxígeno a los tejidos, dependerá de tres elementos: 1o función pulmonar, 2o capacidad de transportar oxígeno a la sangre (contenido de oxígeno) y 3o hemodinamia.
            

            
            Debemos tener presente que la hemoglobina se combinará en forma reversible con el
               oxígeno para formar oxihemoglobina lo que constituye una forma eficiente de transporte.
            

            
            El contenido de oxígeno será la cantidad de oxígeno unido a hemoglobina más el oxígeno
               disuelto.
            

            
            (mlO2 / 100 ml de sangre = vol %)

            
            Alrededor del 98% del oxígeno estará unido a hemoglobina en la sangre, siendo el porcentaje
               disuelto inferior al 2%.
            

            
            El transporte de oxígeno será la cantidad de oxígeno entregado a los tejidos por minuto
               (ml OJ min). Será función directa del gasto cardíaco y el contenido de oxígeno arterial.
            

            
            (Gasto cardíaco x contenido arterial de oxígeno x 10)

            
            El consumo de oxígeno corresponderá al transporte de oxígeno arterial menos el transporte
               de oxígeno venoso y reflejará en forma global el oxígeno utilizado en la periferia
               de los tejidos.
            

            
            (Gasto cardíaco x Hemoglobia x 13,8 x (SaO2 - SuO2)

            
            El consumo de oxígeno normal es aproximadamente 230 ml/min.

            
            Los factores a considerar para mejorar el transporte de oxígeno a la periferia serán:

            
            1)	Aumentar PaO2, aumentar saturación de oxígeno, lograr niveles de hemoglobina adecuados.

            
            2)	Mejorar el gasto cardíaco: el gasto cardíaco está determinado por la frecuencia
               cardíaca y el volumen sistólico latido. La frecuencia cardíaca en el paciente en estrés
               quirúrgico estará controlada por el sistema nervioso autónomo. Niveles elevados de
               catecolaminas endógenas o exógenas producirán un aumento del gasto cardíaco por aumento
               de frecuencia por estimulación adrenérgica B 1. Frecuencias cardíacas muy altas disminuirían
               el período de llenado diastólico, incrementarán el consumo de oxígeno miocárdico y
               disminuirán la perfusión coronaria.
            

            
            El volumen sistólico dependerá de:

            
            1o Precarga. La precarga del ventrículo estará representada por el grado de elongación
               o distensión de la cámara ventricular al fin de diástole (volumen de fin de diástole).
               Incrementos en la precarga mediante aportes de volumen representan una de las medidas
               más frecuentes y útiles en el paciente crítico.
            

            
            A cualquier nivel de estado inotrópico de un ventrículo, su rendimiento estará influenciado
               profundamente por el largo de sus fibras musculares a fin de diástole y de esta manera
               por su volumen diastólico (Mecanismo de Frank-Starling).
            

            
            La precarga ventricular no es representada en forma adecuada por mediciones de presión
               (presión de fin de diástole) en los pacientes críticos, ya que no considera la distensibilidad
               de la cámara cardíaca. La relación entre presión de fin de diástole y volumen de fin
               de diástole representa la distensibilidad (Compliance) del ventrículo. Esta distensibilidad no es lineal y es alterada por patologías previas
               o actuales del paciente y por drogas inotrópicas o vasodilatadoras.
            

            
            Mediante la medición de volumen de fin de diástole es posible evaluar la curva de
               función ventricular para grupos de pacientes o pacientes individuales con terapia,
               lo que no es posible al utilizar presión de fin de diástole (Presión venosa central
               o presión de capilar pulmonar) como medida de precarga.
            

            
            2o Contractilidad. Es la capacidad del miocardio de actuar como una bomba y está determinada
               por la fuerza cíclica generada en las áreas contráctiles del miocardio. La contractilidad
               se refiere al estado inotrópico del miocardio que eyecta el volumen sistólico independiente
               de alteraciones en precarga o postcarga. Una contractilidad aumentada refleja un aumento
               en la velocidad de acortamiento de la fibra muscular bajo condiciones de carga constante.
            

            
            Una contractilidad disminuida define un estado de trabajo cardíaco y gasto reducido
               a una precarga constante al ser evaluada en un diagrama de Frank-Starling.
            

            
            Muchos factores alteran la contractilidad miocárdica por modificación de la relación
               fuerza- velocidad-longitud; entre éstos la estimulación simpática, catecolaminas,
               ritmo y frecuencia cardíaca, pérdidas de masa contráctil, alteraciones locales del
               músculo, etc.
            

            
            Un incremento en la contractilidad desplaza la curva de Frank-Starling hacia arriba
               y a la derecha, por lo tanto, el volumen sistólico está aumentando a una precarga
               determinada.
            

            
            3o Postcarga. El volumen de sangre eyectado por el ventrículo en la contracción es función
               del grado de acortamiento de la fibra ventricular durante el sístole. La velocidad
               y el grado de acortamiento a cualquier nivel de largo de la fibra muscular en diástole
               y a cualquier estado inotrópico miocárdico está inversamente relacionado con la postcarga
               a la que se enfrenta al músculo.
            

            
            La postcarga puede ser definida como la tensión sistólica de la pared ventricular
               que se desarrolla durante la contracción. La ecuación de Laplace (T = P r / 2 h),
               plantea que la tensión de la fibra miocárdica (T) se relaciona directamente al producto
               de la presión intraventricular (P) y al radio ventricular (r) e inversamente al grosor
               de la pared ventricular. (h).
            

            
            Cohn y cols, han demostrado que el gasto cardíaco es críticamente dependiente de la
               resistencia al flujo de salida contra el cual el ventrículo actúa, siendo este componente
               periférico de la postcarga determinado primariamente por la impedancia aórtica, que
               es influenciada principalmente por la resistencia vascular y la viscosidad sanguínea.
            

            
            

            
         

         
         
            MANTENCION DEL TRANSPORTE Y CONSUMO DE OXIGENO

            

            
            Pacientes normales pueden incrementar unas tres veces su gasto cardíaco y su diferencia
               de saturación arterio-venosa. Pacientes anémicos compensarán su caída de hemoglobina
               incrementando su diferencia arterio-venosa y su débito cardíaco. Pacientes hipoxémicos
               compensarán con una desaturación máxima de la sangre que llega a la periferia más
               un incremento importante de su gasto cardíaco.
            

            
            Una caída del débito cardíaco es significativamente diferente de una baja del nivel
               de hemoglobina o de una baja saturación arterial ya que se está eliminando el factor
               más importante de los mecanismos compensatorios del transporte de oxígeno. En esas
               condiciones, el único mecanismo compensatorio que el organismo puede implementar es
               extraer más oxígeno disminuyendo la saturación venosa de oxígeno.
            

            
            La función principal del sistema circulatorio del paciente crítico será mantener una
               entrega adecuada de oxígeno qué satisfaga la demanda metabólica tisular incrementada.
               La incapacidad de aportar oxígeno como sustrato para la fosforilación oxidativa aumentada
               podrá producir alteración en el control de la microcirculación tisular.
            

            
            El estado de shock corresponderá más bien a una patología celular, un estado de deficiencia
               celular aguda de oxígeno por limitación en la entrega como en el shock cardiogénico
               o hipovolémico o por alteración en la utilización como en el shock séptico, pero sin
               que se pueda hacer una diferencia categórica entre estas patologías.
            

            
            En el hombre, en el ejercicio, se observa: Extracción tisular aumentada (aumento de
               gradiente arterio-venoso de oxígeno). Aumento de perfusión tisular por aumento de
               flujo sistémico o vasodilatación local. Desplazamiento de la curva de hemoglobina
               a la derecha para una mayor entrega de oxígeno a la microcirculación.
            

            
            En los pacientes críticos existirá una falla de la autorregulación microvascular,
               de manera que la utilización del oxígeno se hará mayormente dependiente de la entrega
               que en el paciente normal. El oxígeno, el más necesario de los nutrientes celulares,
               será entregado a la periferia dependiendo primariamente del flujo, por lo tanto, idealmente
               el gasto cardíaco deberá ser regulado a un nivel compatible con una entrega de oxígeno
               adecuada.
            

            
            

            
         

         
         
            TRANSPORTE Y CONSUMO DE OXIGENO EN EL PACIENTE QUIRURGICO

            

            
            En presencia de estrés quirúrgico, la respuesta será elevación del gasto cardíaco
               a pesar de un nivel normal de contenido arterial de oxígeno. Un nivel bajo de contenido
               arterial de oxígeno en el paciente crítico por anemia, baja saturación arterial, o
               ambas, producirá una mayor dependencia del gasto para mantener una entrega adecuada
               de oxígeno.
            

            
            La relación entre entrega de oxígeno y consumo de oxígeno, muestra que el consumo
               se eleva a medida que sube la oferta, hasta llegar a una meseta desde la cual elevaciones
               posteriores de entrega no cambian el consumo de oxígeno.
            

            
            Parece claro que el consumo de oxígeno global o el consumo de tejidos específicos
               es flujo dependiente hasta el punto en que no cambia con una oferta aumentada.
            

            
            El punto al cual el consumo de oxígeno se independiza del flujo se denomina punto
               crítico de entrega de oxígeno. Es diferente dependiendo de la patología de base y
               otras patologías asociadas aceptándose (con controversia) formas de consumo de oxígeno
               diferentes en Síndrome de distress respiratorio del adulto, sepsis, shock cardiogénico,
               falla orgánica múltiple. Sin embargo, el analizar sobrevida, los pacientes con consumo
               de oxígeno independientes de flujo tienen mejores resultados, pareciendo la optimización
               de la entrega de oxígeno una meta terapéutica adecuada, planteándose entregas de oxígeno
               en valores de 15-30% por sobre los valores normales.
            

            
            Esta necesaria sobrecompensación se explicaría por una “deuda de oxígeno” del paciente
               por metabolismo anaeróbico por requerimientos más altos que la entrega de oxígeno.
            

            
            Desafortunadamente esta visión “macroeconómica” de la hemodinamia y del transporte
               de oxígeno que ha guiado nuestras terapias parece más tratar las consecuencias de
               la patología de base que enfrentar la causa, lo que explicaría que para datos de Acute
               Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE) III Study 1992, Sun y cols reporten
               valores similares de ocurrencia y  morbimortalidad en falla orgánica múltiple con
               relación al estudio APACHE II de 1985.
            

            
            El shock está asociado a deuda de oxígeno, metabolismo anaeróbico y acidosis tisular.
               La resucitación será completa sólo cuando estos tres factores sean removidos. Los
               trabajos de Fiddian- Green en cirugía cardíaca; Shoemaker en cirugía mayor y Doglio
               en pacientes de UCI, muestran pacientes en shock compensado, pero con deuda de oxígeno
               a pesar de hemodinamia y valores de transporte de oxígeno normales.
            

            
            La resucitación parcial se asociará a niveles elevados de morbimortalidad. Esta reanimación
               incompleta se produce por la incapacidad de identificar, con las medidas convencionales,
               una inadecuada oxigenación tisular.
            

            
            Un paciente en shock compensado, normotenso y hemodinámicamente estable puede tener
               una distribución de flujo y oxigenación alterada, observándose con frecuencia caídas
               importantes de perfusión renal y esplácnica y además diferencias en la perfusión de
               mucosa, submucosa y muscular intestinal.
            

            
            Podrá existir grave daño de las vellosidades intestinales aun en presencia de circulación
               intestinal globalmente mantenida, pero con extremos libres de vellosidades gravemente
               hipóxicas. El daño de la mucosa producirá salida dé enzimas proteolíticas, translocación
               bacteriana, paso de bacterias y endotoxinas del lumen intestinal a la circulación
               con deterioro cardiopulmonar que puede hacer aún mayor el daño intestinal.
            

            
            El daño hipóxico podrá incrementarse en la fase de reperfusión por la liberación de
               radicales libres y la activación de fosfolipasa A2.
            

            
            El pH de las capas superficiales de la mucosa intestinal puede ser monitoreado en
               forma no invasiva mediante un tonómetro gastrointestinal intraluminal entregando una
               medición indirecta de la oxigenación tisular y una medida de la probabilidad de daño
               de la mucosa y de los cambios de ésta en el tiempo.
            

            
            En los pacientes de alto riesgo, deberán considerarse dos objetivos adicionales de
               resucitación, a pesar de existir parámetros normales de presión arterial, débito urinario,
               gasto cardíaco, gases arteriales:
            

            
            a)	Entrega de oxígeno a los tejidos. La posibilidad de desarrollar deuda de oxígeno
               en pacientes postquirúrgicos puede ser reducida por incrementos de la entrega de oxígeno
               a valores superiores a 600 ml/min/m2.
            

            
            La medición de saturación venosa central de oxígeno puede servir aceptablemente para
               evaluar la entrega de oxígeno. La medición tisular de PO2 mediante electrodo subcutáneo
               es una forma sensible pero no práctica de evaluar consumo de oxígeno.
            

            
            b)	Extracción y utilización del oxígeno. La capacidad del paciente crítico de extraer
               y utilizar oxígeno de acuerdo a su situación metabólica no puede ser inferida del
               análisis de entrega-consumo de oxígeno. Incrementos controlados de transporte de oxígeno
               pueden mostrar la capacidad del paciente de incrementar su consumo, pero la probabilidad
               de error es alta en el grupo de pacientes con consumos inferiores a 600 ml/min/m2. El pH arterial es poco sensible pero altamente específico medidor de la oxigenación
               tisular global en el shock. Las concentraciones de lactato en sangre están elevadas
               en pacientes con metabolismo anaeróbico y sus niveles elevados se asocian a tasas
               de mortalidad altas, pero las mediciones absolutas no revelan adecuadamente la posibilidad
               de extraer y utilizar oxígeno.
            

            
            La medición de pH tisular con microelectrodo da una adecuada indicación de la capacidad
               celular de extraer y utilizar oxígeno, pero hasta el momento con problemas técnicos
               importantes que impiden su difusión.
            

            
            La medición no invasiva del pH de mucosa gástrica, mediante tonometría, permite una
               apreciación adecuada de la oxigenación tisular del territorio gastrointestinal y puede
               reflejar cambios de la oxigenación global del paciente crítico. La obtención de valores
               normales de pH de mucosa gástrica, puede ser un objetivo de la terapia en la medida
               que refleja una oxigenación tisular adecuada, mejorando las probabilidades de sobrevida
               de los enfermos.
            

            
            Habrá que esperar un tiempo mayor para validar estos nuevos objetivos y técnicas al
               igual que otras terapias emergentes orientadas a prevenir el daño por reperfusión
               y la translocación de endotoxinas y bacterias.
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            12.-   Fisiopatología del shock

            

            
            Drs. Pilar Macho F., Raúl Domenech L.

            
            

            
            Shock es una falla circulatoria aguda que produce una reducción brusca de la perfusión
               efectiva tisular con el consecuente déficit en la entrega y transporte de sustratos
               a los órganos vitales.
            

            
            Las causas de shock son:

            
            
               	Hipovolémico: Debido a una pérdida de volumen sanguíneo: hemorragia, extravasación endógena, pérdida
                  de plasma, etc.
               

               
               	Cardiogénico: Debido a una disminución grave de la expulsión por el ventrículo: infarto del miocardio,
                  arritmias, obstrucción intracardiaca.
               

               
               	Distributivo: Debido a una distribución “anormal” de la volemia con a) aumento exagerado de la
                  capacitancia venosa como ocurre en el bloqueo espinal, etapas finales del shock séptico
                  en su período hipodinámico o con b) baja resistencia vascular periférica que redistribuye
                  el flujo hacia diversos territorios que no son vitales o a través de comunicaciones
                  arteriovenosas como se ve en el shock séptico.
               

               
               	Obstructivo: Producido por una obstrucción extracardíaca al flujo de sangre: obstrucción de la
                  vena cava, tamponamiento cardíaco, embolia pulmonar, disección de la aorta.
               

               
            

            
            Los efectos deletéreos del shock son de tipo metabólico por ausencia de sustrato y
               por liberación de mediadores de tejidos dañados o hipóxicos.
            

            
            Aquí sólo revisaremos el shock hipovolémico y el séptico, los que desde el punto de
               vista fisiopatológico, comparten mucho en común con los otros tipos de shock.
            

            
            

            
            Shock hipovolémico

            
            Pérdidas menores al 40% del volumen sanguíneo producen taquicardia, hipotensión ortostática
               y oliguria. Una pérdida mayor del 40% de la volemia puede conducir a hipotensión e
               hipoperfusión tisular grave.
            

            
            Mecanismos neuroendocrinos de compensación: el desbalance inicial, que ocurre como consecuencia de la pérdida del volumen sanguíneo,
               es una disminución del volumen expulsivo, del gasto cardíaco y de la presión arterial,
               lo que trae como consecuencia una activación simpática. La hipotensión (que también
               ocurre en el shock séptico), a través de una disminución de la estimulación de presoreceptores
               vasculares, de la perfusión de quimiorreceptores aórticos y carotídeos y del centro
               vasomotor del SNC, inducen activación simpática con liberación de noradrenalina y
               otras sustancias vasoactivas en las terminaciones simpáticas y de adrenalina de la
               médula espinal.
            

            
            La activación simpática a su vez produce:

            
            1.-	Aumento de la secreción de glucagón e inhibición de la secreción de insulina.

            
            2.-	Activación del eje hipotálamo-hipófisis con liberación de corticotropina la que
               aumenta la liberación de cortisol por la corteza adrenal.
            

            
            El efecto de epinefrina, cortisol y glucagón conduce a la producción inicial de hiperglicemia
               por glicogenólisis y gluconeogénesis. La hiperglicemia se mantiene hasta que se agotan
               los depósitos de glicógeno y tiene gran importancia hemodinámica porque aumenta la
               osmolalidad del plasma favoreciendo el paso de fluidos desde el compartimento celular
               al intravascular.
            

            
            3.-	El aumento de catecolaminas disminuye la actividad de la lipoproteín-lipasa lo
               que aumenta la lipólisis con producción de hipertrigliceridemia.
            

            
            4.-	Vasoconstricción arteriolar y venosa, taquicardia y aumento del inotropismo. La
               vasoconstricción afecta principalmente los territorios esplácnico, renal y piel con
               lo que redistribuye el flujo hacia el miocardio y SNC que tienen mecanismos locales
               de vasodilatación que tienden a mantener el flujo adecuado a sus requerimientos metabólicos.
            

            
            5.-	Activación del eje renina-angiotensina-aldosterona con disminución de la diuresis,
               retención de sodio y agua y oliguria. Esto es consecuencia de la activación simpática
               y también de la disminución de la presión en la arteriola aferente del glomérulo y
               de la oferta de ion sodio a la mácula densa.
            

            
            En condiciones de anaerobiosis, como ocurre en todos los tipos de shock por disminución
               de la perfusión tisular, la producción de energía depende del metabolismo glicolítico
               por la vía de Embden- Meyerhof en el citosol de las células. La glucosa entra a esta
               vía como glucosa-6-fosfato y el producto final es el piruvato, que se acumula porque
               su incorporación al ciclo del, ácido cítrico (Ciclo de Krebs) se bloquea en ausencia
               de O2. La acumulación de piruvato aumenta su conversión en lactato lo que regenera NAD
               necesario para continuar la glicólisis.
            

            
            Piruvato + NADH + H+ →Lactato + NAD

            
            El lactato, a su vez, forma ácido láctico que se disocia casi completamente con la
               liberación de hidrogeniones que al sobrepasar la capacidad de los sistemas buffer
               producen acidosis. La acidosis frena la vía glicolítica por inhibición de la enzima
               fosfofructoquinasa que es la enzima limitante de la velocidad de esta vía. Por la
               vía glicolítica se producen sólo 2 moles de ATP por molécula de glucosa en comparación
               con 36 moles de ATP cuando se produce la fosforilación oxidativa completa; sin embargo,
               cuando también esta vía se bloquea la disponibilidad de ATP se acaba produciéndose
               deterioro en todos los mecanismos celulares que requieren ATP tales como la mantención
               de las gradientes de electrólitos. A consecuencia de lo anterior se produce pérdida
               de K+ de la célula, con aumento de su contenido de Na+ y Ca++ y edema celular.
            

            
            La respuesta metabólica de los diferentes órganos frente al shock, varía según la
               capacidad de autoregular su flujo y tolerancia a la hipoxia. El músculo esquelético,
               que constituye el 40% de la masa celular del organismo, en condiciones de shock presenta
               una grave reducción de su flujo; sin embargo, este tejido es muy resistente a la hipoxia
               porque tiene depósitos de glicógeno y de fosfatos de alta energía. La glicólisis anaeróbica
               puede mantenerse por períodos prolongados aun en ausencia completa de O2 debido a la capacidad del músculo de sacar iones H+ (junto a K+) fuera de la célula evitando así la inhibición de fosfofructoquinasa. La acumulación
               de iones H+ y K+ fuera de la célula se pone de manifiesto en la fase de recuperación del shock cuando
               al mejorar la perfusión tisular estos iones entran a la circulación central. L

            
            

            
            Daños específicos en diferentes órganos

            
            Algunos órganos se ven particularmente dañados en el shock hipovolémico y séptico:

            
            a)   Miocardio: Las causas del daño miocárdico son varias: necrosis y hemorragia por hipoperfusión
               del subendocardio, disminución de la contractilidad y compliance ventricular por disminución de producción de ATP y edema celular. La contractilidad
               también disminuye por efecto de un péptido producido por hidrolasas en el páncreas
               isquémico llamado Factor Depresor del Miocardio, por el Factor de Necrosis Tumoral
               (TNF), la L-leucina y por la acidosis tisular misma.
            

            
            b)   Riñón: La activación alfa adrenérgica y la producción aumentada de angiotensina disminuyen
               el flujo renal principalmente de la corteza lo que conduce a injuria y necrosis con
               obstrucción tubular.
            

            
            c)    Territorio esplácnico: Se puede producir isquemia en este territorio con necrosis intestinal
               y aumento de la permeabilidad a gérmenes Gram (-) del lumen intestinal, producción
               de bacteremias y eventual shock séptico.
            

            
            

            
            Shock séptico

            
            Constituye un patrón hemodinámico y metabólico característico producido generalmente
               (no necesariamente) por una infección y que puede conducir a falla multisistémica
               y muerte. Aunque la terapia antimicrobiana puede ser efectiva para el tratamiento
               de la infección subyacente, ella puede ser insuficiente para revertir el proceso inflamatorio
               que se desencadena.
            

            
            El shock séptico se caracteriza, al menos en sus primeras etapas, por un índice cardíaco
               normal o aumentado, una resistencia vascular periférica muy mermada por disminución
               del tono vascular y shunts? arteriovenosos con una distribución inadecuada del flujo en que algunos tejidos
               recibe flujo en “exceso” y otros quedan hipoperfundidos. Además, en el shock séptico
               se produce un gran aumento de los requerimientos de O2 con un aporte inadecuado para los requerimientos de los tejidos lo que se evidencia
               por una acidosis láctica. Normalmente la fracción de extracción de O2, que equivale al cuociente entre consumo y aporte de O2, es aproximadamente de un 24%. En condiciones normales, cuando disminuye el gasto
               cardíaco aumenta la extracción de O2 (aumenta la diferencia arteriovenosa) lo que puede compensar el déficit del aporte.
               Sin embargo, en el shock séptico, la extracción de O2 está disminuida lo que merma el consumo de O2. Debido a esta dificultad en la extracción, uno de los aspectos importantes de la
               terapia actual, es optimizar el aporte de O2 procurando entregar niveles “supranormales de éste”, de tal manera que el consumo
               de O2 pueda aumentar a pesar de una baja extracción. La causa de esta dificultad de captación
               periférica de O2 no radica en una imposibilidad de la célula en utilizar O2 sino en los mecanismos que permiten su difusión: disminuye el tiempo de difusión
               (aumento de la velocidad del flujo), aumenta la distancia de difusión (edema) y disminuye
               el área de difusión (trombosis micro vascular).
            

            
            Los mecanismos de compensación que ocurren a consecuencia de los trastornos hemodinámicos
               y de aporte de sustrato a los tejidos en el shock séptico, pueden llegar a ser similares
               a lo descrito para el shock hipovolémico; sin embargo, lo más importante en la patogenia
               de los trastornos metabólicos del shock séptico y de su irreversibilidad, es la liberación
               de mediadores en los tejidos especialmente citoquininas, sustancias de interacción
               celular que inducen la respuesta inflamatoria. Por este motivo, la investigación de
               la terapia del shock séptico, está dirigida en gran medida actualmente a interrumpir
               la síntesis o toxicidad de estos mediadores. Las citoquinas más estudiadas en el shock
               séptico son el factor de necrosis tumoral (TNF) y las interleuquinas (IL), ambos pirógenos.
               El TNF gatilla la cascada de la inflamación con la secreción secundaria de las IL,
               factor activador plaquetario (PAF), prostaglandinas (PG) y leucotrienios, activación
               de neutrófilos y células endoteliales, aumento de la permeabilidad vascular, liberación
               de enzimas lisosomales (proteasas), serotonina (que aumenta la resistencia vascular
               pulmonar) y radicales libres. Los radicales libres producen lipoperoxidación y junto
               a las proteasas extienden el daño tisular. Se activa también el complemento a través
               de la cascada intrínseca de la coagulación, se produce coagulación intravascular con
               consumo de factores de la coagulación, fibrinólisis con generación de monómeros de
               fibrina y productos de degradación de la fibrina. Además, TNF deprime la contracción
               del miocardio. En resumen, TNF en forma directa o indirecta, conduce al síndrome de
               la sepsis y así ha sido clínicamente reconocido. Su administración en animales reproduce
               las manifestaciones metabólicas y hemodinámicas del shock séptico y la inmunización
               pasiva contra TNF protege de los efectos letales de bacterias y toxinas. El TNF puede
               ser producido por múltiples factores tales como: endotoxina y exotoxinas bacterianas,
               componentes de la membrana bacteriana, protozoos, virus, lesiones inflamatorias extensas
               y fracción C5a del complemento. De estos factores, el más estudiado hasta el momento
               es la endotoxina.
            

            
            La endotoxina de los gérmenes Gram (-) es un lipopolisacárido (LPS) con una cadena
               de polisacárido (antígeno O) unido a un fosfolípido (Lípido A). La variabilidad antigénica
               entre las diferentes bacterias está dada por el antígeno O. La muerte de las bacterias
               por acción de antibióticos libera endotoxinas cuya unión, a través de su lípido A,
               con una proteína cuya concentración aumenta en caso de infección, denominada “proteína
               ligada al LPS”, activa la transcripción y la traducción del gen de TNF en los macrófagos
               con el consecuente incremento de TNF. Conjuntamente, la unión de esta proteína al
               LPS en la membrana de bacterias intactas favorece su opsonización por neutrófilos
               y células del sistema reticuloendotelial. En consecuencia, la terapia del shock séptico
               debiera ir dirigida a bloquear la acción de LPS o la producción de las citoquinas
               arriba mencionadas. El tratamiento con anticuerpos monoclonales dirigidos contra el
               lípido A del LPS redujo la mortalidad por shock tanto en pacientes con bacteremia
               a Gram (-). Estos anticuerpos aún no han sido aprobados para uso por Food and Drug
               Administration Office y su mecanismo de acción aún no está aclarado. Otra posibilidad
               es bloquear la activación de los macrófagos productores de TNF mediante una proteína
               (denominada proteína que aumenta la permeabilidad bactericida) que proviene de los
               gránulos de los neutrófilos y que se une al lípido A del LPS. Aún más, sería posible
               producir anticuerpos contra la proteína que se une al lipopolisacárido y/o sus receptores
               en el macrófago. Otra maniobra terapéutica es la inhibición de la síntesis de TNF.
               Así por ejemplo, la transcripción y la traducción en la síntesis de TNF parecen ser
               inhibidas con la administración de aminas simpático miméticas (como dobutamina que
               aumentan el cAMP citosólico) y de corticoides respectivamente. Existe también un inhibidor
               específico de TNF que es 100 veces más activo que los anticuerpos monoclonales en
               inhibir la citotoxicidad por TNF; la aplicación práctica de este inhibidor está en
               estudio aún. También se está estudiando la manera de bloquear IL-1 cuya liberación
               es estimulada no sólo por TNF sino por la endotoxina misma y por la fracción C5a del
               complemento. En efecto, la IL-1 es una potente sustancia proinflamatoria que induce
               liberación de leucotrienios, estimula la célula endotelial a liberar factores secundarios
               (PG, PAF, factores pro y anticoagulantes), y produce disrupción del endotelio vascular
               con aumento de la permeabilidad y aumenta la liberación de radicales libres de O2 por neutrófilos. Lo anterior indicaría que la terapia dirigida a detener la cascada
               de producción de citoquinas y factores citotóxicos solamente bloqueando LPS o la síntesis
               de TNF no parece ser suficiente porque existirían otras vías para la activación de
               la cascada con la producción de múltiples sustancias mediadoras.
            

            
            Otra cascada activada en el shock séptico es la de las quininas por la acción de enzimas
               denominadas kalicreínas que al actuar sobre el quininógeno, liberan bradiquinina de
               los granulocitos que induce vasodilatación y aumento de la permeabilidad vascular.
               Como se mencionó anteriormente, también se activa la cascada del complemento lo que
               resulta en la liberación de algunos de sus productos biológicos activos como las anafilatoxinas:
               C3a y C5a y del terminal C5b-9. Las anafilatoxinas producen depresión miocárdica,
               aumento de la permeabilidad vascular, contracción del músculo liso vascular y liberación
               de histamina por mastocitos y basófilos. El complejo C5a es un quimiotáctico que estimula
               la liberación de enzimas lisosomales, radicales libres, leucotrienios, IL y prostanoides
               por macrófagos y neutrófilos. En animales de experimentación, la administración de
               anticuerpos anti C5a en forma previa a la inoculación de endotoxina disminuye los
               efectos hemodinámicos deletéreos de la endotoxina. El terminal C5b-C9 estimula macrófagos
               y plaquetas en la síntesis de PG y tromboxano. Los efectos vasodilatadores de las
               PG E-2 y prostaciclina pueden explicar en parte el estado hiperdinámico del shock
               séptico.
            

            
            Otros mediadores liberados en la cascada del shock, son los leucotrienios que provienen
               del metabolismo del ácido araquidónico, vía lipooxigenasa. Son producidos en macrófagos,
               leucocitos y también en algunos tejidos, como pulmón y vasos sanguíneos. Los leucotrienios
               producen quimiotaxis sobre monocitos, broncoconstricción, vasoconstricción y aumento
               de la permeabilidad capilar. Las endorfinas son otros mediadores del shock séptico
               que también participan en el hemorrágico. Son liberadas por la pituitaria y producen
               hipotensión.
            

            
            La gran cantidad de mediadores, arriba señalados, produce daño en casi todos los órganos.
               El tejido más afectado en ellos es el endotelio vascular, el que aumenta su permeabilidad
               y comienza a liberar sustancias procoagulantes y anticoagulantes, factores de adhesión
               a polimorfonucleares y monocitos y PAF. Todo esto convierte el endotelio en un tejido
               clave en la mediación de la falla orgánica múltiple. A nivel pulmonar se produce el
               síndrome de distress respiratorio agudo, en que el daño fundamental reside en el endotelio
               de la membrana alvéolo capilar con hipoxemia, disminución de la relación V/Q, broncoconstricción,
               edema pulmonar no cardiogénico, disminución de la compliance pulmonar, aumento del
               trabajo respiratorio e hipertensión pulmonar. El riñón es otro órgano blanco en el
               shock séptico. A nivel del músculo cardíaco, se produce una disminución de la contractilidad
               que ya fue comentada.
            

            
            Cuando dos o más órganos se afectan (ej. riñón y pulmón), se habla de falla orgánica
               múltiple y la mortalidad sube enormemente.
            

            
            De lo anterior, se deduce la complejidad en la patogenia del shock y la terapia más
               adecuada para los pacientes en shock séptico dependerá del tipo de germen y del tiempo
               de evolución de la infección, así, por ejemplo, y con una visión a futuro, en las
               fases tempranas del shock séptico se podrían administrar anticuerpos anti LPS. Si
               se tratara de un paciente en shock cuya infección ha sido tratada con antibióticos
               en los días previos puede beneficiarse más con inhibidores de TNF y con anticuerpos
               antirreceptores de IL-1 que con corticosteroides o con terapia dirigida hacia la endotoxina.
               Otra posibilidad es el uso de anticuerpos antifracciones del complemento que inhiben
               la quimiotaxis de neutrófilos. El beneficio de los corticoides no está establecido.
               Los factores que apoyarían su uso son: a) disminuyen la susceptibilidad endotelial,
               evitando el aumento de la permeabilidad capilar, b) disminuyen la liberación de endorfinas
               y sustancias relacionadas, c) disminuyen la fiebre con lo cual disminuye los requerimientos
               de O2, d) disminuyen la agregación de granulocitos y la liberación de sus mediadores, y
               e) Disminuyen la formación de TNF. Otros autores en cambio han señalado que no son
               útiles en estado de shock y que su uso se asociará a mayor incidencia de falla renal.
            

            
            Desgraciadamente, a pesar de los avances en la fisiología molecular del shock séptico
               en los últimos años, la mortalidad no ha disminuido en forma sustancial en comparación
               con lo que ocurría hace 20 años, lo que indica que aún queda mucho por investigar
               en relación a su etiopatogenia.
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            13.-   Shock hipovolémico: estado actual

            

            
            Dr. Mario Portilla F.

            
            

            
            El shock hemorrágico constituye una urgencia a la que no s enfrentamos frecuentemente
               en las situaciones clínicas más diversas (traumatología, patología digestiva, sangrado
               excesivo durante la cirugía), pero que sin duda adquiere su máxima expresión frente
               al politraumatizado, donde un sangrado descontrolado puede poner en riesgo el pronóstico
               vital del paciente.
            

            
            En este capítulo discutiremos:

            
            
               	Algunos de los modelos fisiopatológicos para el estudio del shock hipovolémico.

               
               	Nuevos métodos para el monitoreo de la hipovolemia.

               
               	Interés de las nuevas soluciones de reposición de volumen durante el shock hipovolémico.

               
               	Utilidad de la vía femoral como acceso venoso durante el shock.

               
               	La vigilancia de la hemodilución durante el tratamiento del shock hipovolémico.

               
            

            
            La fisiopatología de este fenómeno presentado a menudo como simple, es en realidad
               de una gran complejidad y es motivo de activa investigación, sobre todo experimental,
               dada la dificultad de diagnósticos clínicos en situaciones que a menudo constituyen
               una urgencia.
            

            
            

            
         

         
         
            MODELOS EXPERIMENTALES

            

            
            De ellos derivan la mayor parte de nuestros conocimientos de la fisiopatología del
               shock hemorrágico; existen básicamente dos modelos: el de Wiggers1 que permite evaluar fundamentalmente las consecuencias del shock hemorrágico prolongado.
               Las alteraciones observadas son múltiples y afectan particularmente a la microcirculación,2, 3 especialmente del territorio esplácnico4 y la alteración de la contractilidad miocárdica5 en lo que probablemente es la génesis de la falla orgánica múltiple.6

            
            El otro modelo permite evaluar el mecanismo de compensación frente a sangrado de diferentes
               cuantías, distinguiendo una fase de activación del sistema simpático y otra de inactivación
               del mismo, estas dos fases se suceden en función de la importancia de la hemorragia
               sin ninguna relación a la reversibilidad de este fenómeno.
            

            
            Recientemente se han desarrollado modelos experimentales de hemorragia no controlada
               que se aproximan más a las situaciones clínicas habituales7 para poder comparar distintas técnicas de reanimación. Los resultados obtenidos han
               puesto en evidencia las limitaciones de las conclusiones obtenidas a partir de los
               modelos clásicos.
            

            
            Queda claro que la fisiopatología del shock hemorrágico es de gran complejidad e involucra
               al sistema hormonal y sistema nervioso central que interactúan entre sí, siendo a
               su vez modulado por factores externos en cuya expresión juega un rol fundamental la
               rapidez de instalación o la magnitud de la hipovolemia.
            

            
            La hipovolemia describe una situación de disminución de volumen intravascular, el
               cual puede ser absoluto (hemorragia, deshidratación) o relativo por aumento de la
               capacidad vascular (sepsis, anafilaxis). Su diagnóstico es a menudo difícil y se basa
               en signos clínicos y en la utilización de métodos invasivos.
            

            
            La presentación de la hipovolemia se puede correlacionar con la magnitud de la pérdida
               sanguínea. Ha sido clasificado en cuatro grupos por el Comité de Trauma de la Sociedad
               de Cirujanos (Tabla 1).
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            CLASIFICACION DE LA HEMORRAGIA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Clase

                           
                        
                        
                        	
                           Signos Clínicos

                           
                        
                        
                        	
                           % volumen pérdida

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           I

                           
                           II

                           
                           III

                           
                           IV

                           
                        
                        
                        	
                           Taquicardia

                           
                           Hipotensión ortostática

                           
                           Hipotensión supina oliguria

                           
                           Alteración de conciencia, colapso cardiovascular

                           
                        
                        
                        	
                           15

                           
                           20-35

                           
                           30 - 40

                           
                           >40

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Sin embargo, la sensibilidad y especificidad de los signos clínicos no son muy altas.
               La hipotensión y taquicardia pueden estar ausentes frente a grandes pérdidas de masa
               sanguínea.8 La oliguria es un signo tardío y puede estar presente aun en sujetos normovolémicos.
               En estos casos se debe a las alteraciones hormonales del perioperatorio como el aumento
               de la ADH.
            

            
            Para el mejor diagnóstico de hipovolemia, se utilizan métodos invasivos, catéter venoso
               central y catéter de arteria pulmonar, para efectuar mediciones de PVC, PCP y gasto
               cardíaco. Recientemente se han introducido en la práctica clínica, dos métodos para
               la detección de la hipovolemia que aparecen como interesantes.
            

            
            

            
         

         
         
            VARIACION DE LA PRESION ARTERIAL (VPS) EN RELACION A LA VENTILACION MECANICA

            

            
            Este fenómeno conocido ya en medicina ha sido reactualizar por estudios recientes.8, 9 El aumento de la presión intratorácica durante la ventilación artificial, tiene un
               efecto diferencial sobre la precarga ventricular. La del ventrículo derecho disminuye
               de manera proporcional al aumento de la presión sobre la aurícula derecha y la del
               ventrículo izquierdo aumenta por compresión de los vasos intrapulmonares. El efecto
               inverso se observa al retornar la presión intratorácica a los valores teleexpiratorios.
               Esto se refleja sobre la curva de presión arterial sistólica. Al comienzo de la inspiración,
               la presión sistólica aumenta por el aumento del retorno venoso pulmonar (Delta Up),
               luego disminuye por la caída del retorno venoso cava (Delta Down). La variación de
               la presión arterial sistólica puede ser medida y en situaciones de hipovolemia, la
               precarga del ventrículo izquierdo es extremadamente dependiente de las alteraciones
               del retorno venoso y cada ventilación pulmonar determina variaciones significativas
               de debito cardíaco y presión arterial. Esto ha sido recientemente corroborado por
               la medición con Doppler aórtico del volumen de eyección sistólico y su correlación
               con la VPS durante situaciones de hipovolemia. Los resultados de este trabajo confirman
               que el componente Delta down de la VPS es un reflejo de la disminución del retorno
               venoso y subrayan el interés de la VPS. Para diagnosticar hipovolemia durante ventilación
               controlada, 10 otro trabajo del mismo grupo correlacionó la VPS con mediciones de volumen de fin
               de diástole y del ventrículo izquierdo obtenidas por ecocardiografías transesofágicas.
               Los hallazgos de este estudio confirman la utilidad de VPS en la evaluación del volumen
               de llenado del ventrículo izquierdo.11

            
            Las limitaciones de este método están dadas por el hecho de que el paciente requiere
               estar en ventilación mecánica controlada para poder efectuar las mediciones correctamente.
               No deben existir alteraciones de las distensibilidades del ventrículo izquierdo; además,
               no todos los monitores que disponemos en la actualidad poseen el sistema para el cálculo
               de VPS.
            

            
         

         
         
            ECOCARDI0GRAFÍA TRANSESOFAGICA

            

            
            Esta técnica se desarrolló por la dificultad de la ecografía transtorácica convencional
               para obtener imágenes en pacientes con LCFA, obesos o en ventilación artificial. Su
               utilización es fácil en el paciente anestesiado, aunque también existen reportes en
               la literatura de su uso en pacientes despiertos.12 Para el monitoreo de la función ventricular izquierda se utilizan frecuentemente
               el eje corto transversal en relación al músculo papilar. Las imágenes obtenidas permiten
               calcular la superficie telesistólica y telediastólica, además de la fracción de acortamiento
               de superficie. Numerosos trabajos han mostrado la reproductibilidad y fiabilidad de
               estas mediciones.13, 14 Cabe destacar que ninguna correlación lineal se ha conseguido entre la presión capilar
               pulmonar y el volumen telediastólico calculado, 13 lo que confirma la mala apreciación de la precarga del ventrículo izquierdo por la
               utilización de la presión capilar pulmonar.
            

            
            La limitación de esta técnica está dada por el costo del aparato y la sonda esofágica
               y la necesidad de un personal entrenado para la interpretación de las imágenes.
            

            
            

            
         

         
         
            PRINCIPIOS EN LA TERAPIA DEL SHOCK HIPOVOLEMICO

            

            
            La rápida obtención de accesos venosos confiables constituye una etapa clave en el
               manejo inicial del shock hipovolémico. La primera elección, tanto para la infusión
               de volumen como para la inyección de medicamentos, reposa sobre las venas periféricas
               y las extremidades como también de la yugular externa. En caso de dificultad, se plantea
               el uso de troncos venosos centrales; de éstos, la primera opción en situaciones de
               urgencia; la tiene la vena femoral, que en cateterización de corta duración muestra
               un bajísimo porcentaje de infección y una mínima tasa de fracasos.15, 16

            
            Otro punto importante está dado por la elección del tipo de catéter. Es importante
               recordar que el débito de perfusión de una solución será directamente proporcional
               al diámetro del catéter, la gradiente de presión entre el matraz y el extremo distal
               del catéter y se correlacionará inversamente con el largo catéter y la viscosidad
               del fluido perfundido.
            

            
            

            
            Soluciones de reposición

            
            La restauración de la volemia constituye el objetivo primordial en el shock hipovolémico.
               Las soluciones pueden clasificarse en cristaloides (soluciones que contienen iones)
               coloides (soluciones que contienen iones y macro moléculas). No nos detendremos en
               las características de cada una, ni en los beneficios de una sobre otra en el tratamiento
               del shock hipovolémico, ya que éstos serán ampliamente discutidos en otro capítulo
               de este libro.
            

            
            Cabe destacar que el uso de macromoléculas permitiría restablecer más rápidamente
               un estado hemodinámico satisfactorio, en la fase inicial del shock hipovolémico en
               relación al uso de cristaloides, por su poder de expansión volémico superior. Además,
               las soluciones coloidales actualmente utilizadas contienen soluciones poliiónicas
               que mejoran su eficacia de hidratar el sector intersticial.
            

            
            Es importante considerar los diversos efectos secundarios por el uso de coloides que
               no vamos a entrar a detallar (reacciones anafilactoideas, efectos renales y cardiovasculares
               o alteraciones de la coagulación y sistema inmune); a estos problemas se suma el costo.
            

            
            Una reflexión interesante podría ser la utilización de soluciones hipertónicas en
               la reanimación del shock hemorrágico, donde parecen encontrar su principal indicación.
               Numerosos estudios experimentales y clínicos han demostrado la eficacia de las soluciones
               hipertónicas en el tratamiento inicial en shock hemorrágico en caso de hemorragias controladas.
            

            
            Las soluciones hipertónicas producirían una transferencia de agua libre desde el medio
               intersticial al medio extracelular por aumento de la presión osmótica, dado esto por
               el ion sódico. Si bien existe una transferencia de agua en dirección al sector plasmático,
               algunos segundos después de la administración de soluciones hipertónicas, 17 este fenómeno no explicaría totalmente el efecto de las soluciones hipertónicas y
               su duración. Así, estudios experimentales muestran que las soluciones hipertónicas
               producirían una vasoconstricción arterial y una extensa venoconstricción, 18 Además de una mejoría en la performance cardiovascular, 19 constatándose un verdadero efecto inotrópico positivo20 cuya explicación no ha sido totalmente aclarada.
            

            
            A pesar de los alentadores resultados experimentales con soluciones hipertónicas,
               las experiencias de los estudios clínicas han mostrado importantes efectos adversos
               (aumento del sangrado de la hemorragia no controlada, hipernatremia, hemolisis, alteraciones
               de la coagulación). Por ello, el uso masivo de las soluciones hipertónicas, solas
               o asociadas a coloides21, 22 están en pleno desarrollo.
            

            
            Una vez que el gasto cardíaco se ha restablecido mediante una adecuada compensación
               de la volemia, la decisión de reponer o no la hemoglobina perdida es el paso a seguir.
               Las modificaciones de los hábitos transfusionales en los últimos años han llevado
               a limitar las indicaciones de transfusión de sangre y hemoderivados, 23 aceptando márgenes de hemodilución normovolémicas antaño inaceptables. Esta disminución
               del número de glóbulos rojos no se acompaña de alteración de la oxigenación de los
               tejidos, ya que la hemodilución se acompaña de aumento del transporte de oxígeno en
               la medida que la volemia esté conservada.24, 25 Esto obliga a una vigilancia repetida del nivel de hemoglobina durante el manejo
               de un paciente que sangra y a necesitar con prontitud el resultado el laboratorio
               para permitirse un manejo racional de los hemoderivados. Esto hace indispensable el
               disponer de aparatos que permitan una medición rápida y repetida del hematocrito o
               la hemoglobina en pabellón o en los lugares en los que se realiza la reanimación.
               Estos aparatos que permiten la medición de hematocrito, hemoglobinas por micro método
               permiten una obtención rápida de los resultados en aproximadamente 45 segundos26 con alta confiabilidad. Además, estos aparatos son portátiles, autónomos y parcialmente
               automáticos.27

            
            

            
         

         
         
            CONCLUSION

            El shock hemorrágico continúa siendo una de las causas importantes de mortalidad en
               urgencia, sobre todo en los pacientes politraumatizados. El adecuado conocimiento
               de la fisiopatología de este fenómeno, seguido de un buen diagnóstico de la magnitud
               de la hipo volemia, permitirá la definición de las prioridades terapéuticas que pueden
               evitar que una situación ya complicada se transforme en catástrofe.
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            14.-   Drogas vasoactivas

            

            
            Dr. Emilio Santelices C.

            
            

            
            El uso de drogas vasoactivas constituye una de las herramientas terapéuticas con que
               se cuenta para el tratamiento del paciente quirúrgico con inestabilidad hemodinámica
               de diversa índole: hipovolemia, cardiogénico, séptico o anafiláctico.
            

            
            Para su adecuada indicación, es necesario conocer las características de cada una
               de ellas con su efecto sobre los distintos parénquimas.
            

            
            En este capítulo se describe una clasificación de las drogas vasoactivas, sus principales
               efectos y uso clínico en distintas situaciones.
            

            
            

            
         

         
         
            CLASIFICACION

            Las drogas presoras son habitualmente señaladas como simpaticomiméticas.

            
            Los simpaticomiméticos pueden clasificarse en adrenérgicos y no adrenérgicos. Los
               primeros ejercen su acción sobre los receptores adrenérgicos. Los segundos, en cambio,
               pueden producir un efecto similar a los adrenérgicos, pero no a través del receptor
               de éstos.
            

            
            Las drogas adrenérgicas pueden clasificarse en catecolaminas y no catecolaminas.

            
            Las catecolaminas endógenas son: dopamina, epinefrina, norepinefrina. Las no catecolaminas
               son: metaraminol, mefertermina, efedrina, metoxamina y fenilefrina (Tabla 1).
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            DROGAS SIMPATICOMIMETICAS

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Catecolaminas

                           
                        
                        
                        	
                           No catecolaminas

                           
                        
                        
                        	
                           No adrenérgicos

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           - Epinefrina

                           
                           - Norepinefrina

                           
                           - Dopamina

                           
                           - Dobutamina

                           
                           - Isoproterenol

                           
                        
                        
                        	
                           - Metaraminol

                           
                           - Mefertermina

                           
                           - Efedrina

                           
                           - Metoxamina

                           
                           - Fenilefrina

                           
                        
                        
                        	
                           - Amrinona

                           
                           - Xantina

                           
                           - Glucagón

                           
                           - Digitálicos

                           
                           - Sales de calcio

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Los efectos de las aminas adrenérgicas y simpaticomiméticas pueden ser directos, indirectos
               o mixto. Los agentes de acción indirecta tienen poco efecto intrínseco sobre los receptores
               adrenérgicos, pero producen su efecto estimulando la liberación de norepinefrina desde
               las terminales nerviosas adrenérgicas. Por consiguiente, su efecto depende del nivel
               de neurotransmisores. Entre los agentes con efectos mixtos, se cuenta con efedrina,
               cuya acción es predominantemente indirecta en dosis clínica, pero presenta un efecto
               directo en dosis elevadas. La dopamina, en cambio, es un agente que ejerce su efecto
               en forma directa, pero en dosis altas estimula la liberación de norepinefrina.
            

            
            

            
         

         
         
            FARMACOLOGIA

            

            
            Dopamina (D): la dopamina produce su acción mediante la estimulación de los receptores alfa,
               beta y dopaminérgicos. Primariamente ejerce una acción directa, pero también puede
               actuar mediante la liberación de NE.
            

            
            En dosis bajas ejerce una acción predominantemente beta. Su efecto sobre los receptores
               dopaminérgicos renal y mesentéricos también se produce en dosis de 0,5-5 gamas/kg/min.
               La vasoconstricción arteriolar se comienza a presentar en dosis de 7 gamas/kg/min,
               provocando vasoconstricción grave en dosis altas sobre las 10 gamas/kg/min. En cambio,
               la venoconstricción que aumenta el retorno venoso y secundariamente el débito cardíaco
               se observa en dosis bajas (< 2 gamas de dopamina).
            

            
            Dobutamina: la dobutamina produce una estimulación selectiva dosis dependiente de los receptores
               Beta 1 y ejerce una acción más débil sobre los receptores Beta 2. A diferencia de
               la dopamina no actúa selectivamente sobre los receptores dopaminérgicos y tampoco
               ejerce una acción indirecta mediante la liberación de NE.
            

            
            Ejerce un efecto inótropo positivo con poco cambio sobre la frecuencia cardíaca y
               resistencia sistémica.
            

            
            Al igual que el isoproterenol, la dobutamina inhibe la vasoconstricción pulmonar hipóxica
               por lo que puede ser de utilidad en el tratamiento de la falla ventricular derecha.
            

            
            

            
            Inhibidores de fosfodiesterasa

            
            Otro grupo de agentes simpaticomiméticos no adrenérgicos lo constituyen los inhibidores
               de la fosfodiesterasa. Entre estos se incluye la amrinona, milrinona, papaverina,
               dipiridamol, teofilina, enoximona y piroximona.
            

            
            Para el tratamiento de los síndromes de bajo débito la más utilizada es la amrinona
               y más recientemente se ha incorporado también la milrinona por lo que nos referiremos
               particularmente solo a éstas.
            

            
            Bipiridinas: amrinona y milrinona. Las bipiridinas amrinona y milrinona son agentes inótropos
               positivos con propiedades vasodilatadoras.
            

            
            Aunque el mecanismo de acción de las bipiridinas cardíacas continúa en estudio, se
               conoce que a diferencia de las aminas simpaticomiméticas, amrinona y milrinona no
               estimulan los receptores alfa o beta adrenérgicos y no provoca liberación de histaminas
               o prostaglandinas. A su vez, las biripidinas difieren de los glicósidos cardíacos
               en que ellas no inhiben la enzima sodio, potasio, atepeasa.
            

            
            Las bipiridinas cardíacas mejoran la contractilidad miocárdica a través de una selectiva
               inhibición de la fracción 3 de la enzima fosfodiesterasa. A través de este mecanismo,
               las bipiridinas cardíacas aumentan el débito cardíaco, disminuyen la presión capilar
               pulmonar y disminuyen la resistencia vascular sistémica. A través de su efecto sobre
               los vasos de capacitancia y arteriolares se obtiene una disminución de la tensión
               de la pared ventricular y una disminución del consumo de oxígeno miocárdico.1

            
            La disminución de la tensión de la pared miocárdica y consumo de oxígeno representa
               un efecto muy importante de este grupo de drogas que las diferencia de los otros agentes
               simpaticomiméticos.
            

            
         

         
         
            USO CLINICO

            Sobre la base del conocimiento farmacológico de cada una de las drogas vasoactivas
               y teniendo presente los cambios hemodinámicos determinados por los diferentes síndromes
               es posible aproximarse a la adecuada indicación de éstas.
            

            
            En primer lugar debe distinguirse entre un cuadro de hipotensión y bajo débito. Existen
               circunstancias donde el evento hemodinámico preponderante es la hipotensión la que
               no necesariamente se asociará a un síndrome de bajo débito, por lo menos en una etapa
               inicial, donde por el tiempo transcurrido y la magnitud de la misma no determina una
               caída de la perfusión tisular. Un ejemplo de esta condición lo puede constituir el
               efecto de los anestésicos locales administrados mediante una técnica de anestesia
               regional. En esta condición predominará un bloqueo simpático sobre los receptores
               periféricos venosos y arteriolares produciéndose una disminución del retorno venoso
               y vasodilatación sistémica. La droga de elección para esta condición serán los vasoconstrictores
               y particularmente el uso de alfa constrictores buscando aumentar el retorno venoso;
               por este mecanismo, asociado a mejoría de las presiones de llenado del ventrículo
               izquierdo, recuperar la presión arterial.
            

            
            Diferente es la situación cuando nos enfrentamos a un síndrome de bajo débito cardíaco.
               Este es definido como estado de hipoperfusión tisular. En esta condición debemos distinguir
               si éste se produjo a partir de un inadecuado aporte de oxígeno por insuficiencia cardíaca,
               por ejemplo, o por una mala utilización del oxígeno a nivel periférico, como sucede
               en el paciente séptico.
            

            
            En ambas condiciones aun cuando el mecanismo etiopatogénico es diferente, nuestro
               objetivo se centra en mejorar el débito cardíaco. Las drogas de elección en estas
               circunstancias son los inítropos con efecto predominantemente beta.
            

            
            

            
            Dopamina vs dobutamina

            
            La dopamina y dobutamina son los agentes inótropos de uso más frecuentes. Sus diferentes
               efectos dependerán de las dosis administradas. Dobutamina estimula los receptores
               alfa y beta. Ejerce un efecto potente beta 1, pero tiene un efecto agonista beta 2
               más débil. Su efecto inótropo positivo se produce con poco cambio en la frecuencia
               cardíaca o resistencia vascular sistémica. Con dosis mayores puede aumentar el débito
               cardíaco sin aumentar la presión arterial. Tampoco tiene efecto venoconstrictor a
               diferencia de la dopamina.
            

            
            Dopamina tiene un mayor efecto sobre la frecuencia cardíaca, la que aumenta aún más
               con dosis mayores. También se asocia a un aumento de la presión arterial. Esta diferencia
               es importante cuando se busca elevar el débito cardíaco en presencia de enfermedad
               coronaria, donde los aumentos de la presión arterial y especialmente la frecuencia
               cardíaca pueden constituir un efecto no deseado.
            

            
            En los enfermos sépticos, en cambio, estas diferencias pueden no ser relevantes, especialmente
               si se trata de pacientes jóvenes sin patología cardiovascular asociada.
            

            
            La dopamina en dosis altas sobre 10 gamas/kg/min ejerce un efecto vasoconstrictor.
               Logra un efecto hemodinámico similar a la norepinefrina. Una ventaja de dopamina sobre
               otros simpaticomiméticos es que en presencia de bajo débito asociado con oliguria
               ejerce un efecto vasodilatador renal y mesentérico cuando se administra en dosis de
               0,5 a 5 gamas/kg/min, a través de su acción sobre los receptores dopaminérgicos. Otros
               autores, en cambio, no han demostrado este efecto y postulan que la mejoría de la
               diuresis es solamente una manifestación de la mejoría del débito cardíaco.2 La dobutamina, por otra parte, no mejora selectivamente el flujo renal. Ambas drogas
               tienen un efecto diferente a nivel del territorio pulmonar. Dopamina aumenta la resistencia
               vascular pulmonar, mientras que dobutamina parece inhibir la vasoconstricción pulmonar
               hipóxica y puede ser útil en el tratamiento de pacientes con hipertensión pulmonar
               asociada a falla cardíaca derecha o en el síndrome de distress respiratorio del adulto.
            

            
            Teniendo presente estas diferencias se puede concluir que la dopamina será de mayor
               beneficio en los pacientes quirúrgicos, críticos donde un importante número de eventos
               de inestabilidad hemodinámica se asocian a sepsis cuyo patrón característico es de
               resistencia vascular sistémica baja, presión baja y débito cardíaco elevado. Por otra
               parte, el efecto de aumento de la postcarga que se produce con dopamina en dosis alta,
               puede resultar inconveniente para los pacientes con insuficiencia cardíaca. En esta
               condición, la dobutamina con sus efectos inótropos dependiente de la dosis, cronotropismo
               limitado puede ser de mayor utilidad.
            

            
            También se ha postulado para el tratamiento del shock cardiogénico en el curso de
               un infarto agudo del miocardio, la terapia combinada de dopamina dobutamina siendo
               demostrada por algunos autores una mejoría en la condición hemodinámica de los pacientes,
               con un aumento de la presión arterial, índice cardíaco y volumen expulsivo; sin cambios
               en la presión de capilar pulmonar y sin cambios significativos en la resistencia vascular
               sistémica ni hipoxemia grave.3 A su vez se señala que se produce un menor consumo miocárdico de oxígeno con terapia
               combinada en comparación a infusión de dopamina exclusiva.
            

            
            

            
            Norepinefrina

            
            La norepinefrina se utiliza con menos frecuencia en los pacientes críticos. Es especialmente
               útil en condiciones de hipotensión grave donde se busca mejorar este parámetro a expensas
               del aumento de la resistencia vascular sistémica. Son escasas las condiciones clínicas
               donde por la vía de buscar o mejorar la presión arterial con mayor vasoconstricción
               no se deteriore el débito cardíaco. Sin embargo, se ha postulado que en el shock séptico
               con débito cardíaco inadecuado para compensar la mala utilización de oxígeno a nivel
               periférico con resistencia vascular sistémica baja e hipotensión grave, la NE podría
               tener algún rol en mejorar la presión de perfusión, pero sólo en circunstancias en
               que no disminuye la perfusión tisular por una vasoconstricción extrema.4’5

            
            Existen experiencias clínicas que avalan el uso de NE en el shock séptico en la medida
               que su administración aumenta la perfusión sin necesidad de vasoconstricción; sin
               embargo, la disminución del transporte de oxígeno y consumo de oxígeno pueden no ser
               deseado en vista de la conocida dependencia del consumo y transporte de oxígeno en
               el paciente séptico.
            

            
            Podemos entonces considerar su uso sólo cuando estamos frente a una hipotensión arterial
               más marcada que no responde a volumen ni dopamina y a su vez contamos con el monitoreo
               suficiente para evaluar su efecto sobre el transporte y consumo de oxígeno.
            

            
            

            
            Epinefrina

            
            La epinefrina, mediante su acción sobre los receptores beta 1, produce un marcado
               inotropismo y cronotropismo positivo. A través de su acción sobre los receptores alfa
               adrenérgicos, produce vasoconstricción periférica.
            

            
            En pacientes críticos se usa frecuentemente en el tratamiento del paro cardíaco, reacciones
               de hipersensibilidad a drogas shock cardiogénico. Con menos frecuencia se utiliza
               en el tratamiento del asma. Con la incorporación de dopamina y dobutamina su uso se
               ha hecho menos frecuente para tratar el shock cardiogénico; sin embargo, cabe señalar
               que el paciente gravemente comprometido que tiene una respuesta débil con el uso de
               dopamina o dobutamina, en ocasiones se observa una buena respuesta con dosis bajas
               de epinefrina 0,005-0,02 gamas/kg/min, obteniendo un efecto predominantemente beta.
               Este efecto beneficioso de la epinefrina se observa muy especialmente en pacientes
               con síndrome de bajo débito cardíaco posterior a circulación extracorpórea.6

            
            También se ha demostrado la utilidad de su administración en bolos de 10 - 30 gamas
               en condiciones de shock grave o en condiciones de pre-paro cardiorrespiratorio, lográndose
               a través de estas dosis restaurar la presión arterial y transitoriamente la perfusión
               coronaria mientras se corrigen los factores causales que llevaron al paciente a esa
               condición.
            

            
            

            
            Amrinona y milrinona

            
            El conocimiento de la fisiología de la falla cardíaca aguda y crónica ha llevado a
               realizar un esfuerzo por el desarrollo de nuevos fármacos no catecolaminas y no glicósidos
               con propiedades inotrópicas positivas y vasodilatadores.
            

            
            En este contexto es que despertó gran interés el estudio y utilización clínica de
               los inhibidores de fosfodiesterasa en función de producir un aumento de AMP cíclico
               y de esta forma mejorar la contractilidad miocárdica.
            

            
            Se propició el uso de milrinona oral para los estados de insuficiencia cardíaca crónica.
               Sin embargo, con la publicación del estudio multicéntrico de evaluación de la sobrevida
               de amrinona oral (promise) publicado el año 91, donde se demostró que el tratamiento
               de la falla cardíaca avanzada con milrinona oral se asociaba con un aumento de la
               mortalidad de 30% comparado con el grupo placebo, se suspendió su indicación en esta
               condición.7 Sin embargo, han continuado aparecimiento publicaciones de los beneficios de estos
               agentes para el tratamiento de la falla aguda.
            

            
            

            
            Amrinona

            
            La administración de amrinona en pacientes con insuficiencia cardíaca les produce
               un aumento del débito cardíaco y un descenso de las presiones de llenado y resistencia
               vascular sistémica.
            

            
            Aun cuando existen autores cuyos estudios experimentales no permiten demostrar el
               efecto inótropo positivo de la amrinona, postulan su mejoría del débito cardíaco en
               función del descenso de la resistencia vascular periférica. Existen otros, en cambio,
               que efectivamente han podido demostrar un aumento del Dp/Dt llegando a la conclusión
               que amrinona efectivamente tiene una acción directa sobre el inotropismo.8

            
            En la literatura se señalan diferentes regímenes de infusión de amrinona siendo el
               más comúnmente aceptado de 0,75 mg/kg/ en bolos durante 2 a 4 minutos seguidos por
               una dosis de mantención de 5 a 10 gamas/kg/min. En nuestra experiencia la dosis de
               carga debe administrarse en un tiempo no inferior a los 10 minutos especialmente en
               presencia de bajo débito cardíaco asociado a presión arterial baja. En relación a
               esto último, cabe señalar que por su efecto vasodilatador, su uso puede verse restringido
               en presencia de hipotensión arterial; sin embargo, se ha visto su efecto beneficioso
               cuando se asocia a catecolaminas para mantener la presión arterial.
            

            
            

            
            Milrinona

            
            Ambos agentes, amrinona y milrinona, tienen propiedades farmacológicas similares;
               sin embargo, milrinona es 30 veces más potente que amrinona.
            

            
            Se ha estudiado el uso de milrinona en infusión en pacientes con insuficiencia cardíaca
               refractaria a tratamiento médico demostrándose un aumento de la contractilidad miocárdica
               y vasodilatación periférica. Este efecto no se asocia a un aumento del MVO2 (consumo
               de oxígeno miocárdico). Esto parece ser debido al efecto vasodilatador, que causaría
               una disminución compensatoria del MVO2. Se ha demostrado también, un aumento del flujo
               coronario asociado a una disminución de la resistencia vascular coronaria y a un descenso
               de la extracción de oxígeno miocárdico, el cual parece representar una acción vasodilatadora
               arteriolar primaria de la amrinona.9
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            15.-   Soporte circulatorio

            

            
            Dr. Emilio Santelices C.

            
            

            
         

         
         
            INTRODUCCION

            La asistencia circulatoria se refiere al uso de sistemas mecánicos para sostener la
               circulación en distintas circunstancias.
            

            
            Constituye una forma excepcional de tratamiento orientado a preservar la circulación
               en presencia de situaciones reversibles o en espera para el trasplante cardíaco.
            

            
            En este capítulo se analiza el desarrollo histórico de este tipo de soporte; se describen
               los fundamentos fisiológicos de su utilización y se analizan los diferentes tipos
               de equipos con sus respectivas aplicaciones clínicas. Finalmente se describen las
               complicaciones más importantes.
            

            
            

            
         

         
         
            HISTORIA

            Los primeros equipos destinados al soporte circulatorio fueron utilizados para realizar
               cirugía cardíaca. La primera circulación extracorpórea exitosa fue realizada por Gibbon
               el año 1952. A partir de éste los sistemas se fueron perfeccionando y utilizando en
               otras situaciones clínicas. Por ejemplo, circulación extracorpórea fue utilizada por
               Cooley para tratar pacientes con embolia pulmonar. Sin embargo, la circulación extracorpórea
               debió circunscribirse al uso intraoperatorio para cirugía considerando que los pacientes
               debían ser heparinizados.
            

            
            En 1962 DeBakey, introduce la asistencia atrio-aórtica para pacientes que no podían
               ser retirados de circulación extracorpórea. En esta misma década se introduce el concepto
               de la contrapulsación. Kantrowitz reporta la primera intervención clínica exitosa
               del balón de contrapulsión en. 1968. También en la década del 60 se comienza el programa
               formal de soporte circulatorio mecánico alcanzando en los años 70 a desarrollar equipos
               más sofisticados capaces de proveer asistencia por períodos más prolongados. Durante
               los años 80 el desarrollo tecnológico permite la utilización de corazón artificial
               neumático, la asistencia percutánea y el uso de “hemopump”1

            
            

            
         

         
         
            FUNDAMENTOS FISIOLOGICOS

            En el paciente con falla cardíaca isquémica la terapia se orienta a restablecer el
               equilibrio entre aporte y consumo de oxígeno. Junto con resolver los factores causales
               y corregir las determinantes de cada una de estas variables para recuperar el adecuado
               gasto cardíaco; durante este período se hace necesario preservar la perfusión de los
               diferentes parénquimas.
            

            
            La primera línea de tratamiento la constituye el uso racional de volumen y apoyo de
               drogas vasoactivas. Un número importante de pacientes responde adecuadamente a estas
               maniobras. Sin embargo, en diversas condiciones clínicas esta terapia puede resultar
               insuficiente, ya sea por la magnitud de la depresión miocárdica compatible con la
               supervivencia o bien, por lo prolongado del shock que determina que a pesar de algún
               grado de recuperabilidad miocárdica, el daño de los otros parénquimas define el pronóstico.
            

            
            En estas condiciones y especialmente en presencia de miocardio viable es donde tendrá
               mayor rendimiento la terapia de sostén mecánica de la circulación.
            

            
            Es de interés para el clínico poder establecer las condiciones donde aun en presencia
               de una gran depresión miocárdica existe músculo viable o como ha sido denominado por
               algunos autores “músculo aturdido”.2

            
            La otra gran condición que justifica esta terapia de sostén son aquellos pacientes
               que definitivamente no poseen reversibilidad de su falla miocárdica, pero en cambio
               son candidatos elegibles para trasplante cardíaco.3

            
            
               	Miocardio aturdido: el miocardio aturdido o también llamado disfunción postisquémica se define como
                  la disfunción miocárdica que persiste después de la reperfusión a pesar de la ausencia
                  de daño irreversible y a pesar de la restauración del flujo coronario normal o cercano
                  a lo normal.
               

               
            

            
            Esta condición debe diferenciarse del concepto de músculo hibernado, reconocido clínicamente
               pero con menor reproducción experimental que permita conocer su mecanismo fisiopatológico.
               Esta condición consiste en una disfunción miocárdica asociada a una alteración de
               flujo coronario, pero en presencia de un músculo viable; habitualmente la hibernación
               se refiere a músculos crónicamente hipoperfundidos en una fase adaptativa de hipofunción
               sin alcanzar la muerte celular y por consiguiente también reversible al restablecer
               el flujo coronario normal.
            

            
            De acuerdo a esta conceptualización, la existencia de músculo aturdido considerará
               el antecedente clínico de un episodio isquémico por tiempo variable, evidencias de
               hipoperfusión miocárdica recuperada y disfunción miocárdica. Entre los cuadros clínicos
               que pueden determinar esta condición se considera la isquemia inducida por angioplastia,
               angina inestable, angina de prinzmetal´s, postinfarto agudo del miocardio con reperfusión precoz, isquemia inducida por ejercicio,
               postcirugía cardíaca y postrasplante cardíaco.
            

            
            El grado de depresión miocárdica que presentan estos pacientes estará determinado
               por la magnitud del músculo comprometido como por el tiempo transcurrido antes de
               restablecer el flujo. De esta forma, posiblemente las condiciones clínicas que a partir
               de este mecanismo pueda desarrollar una lesión profunda que requiera de soporte mecánico
               de la circulación, con más frecuencia serán el infarto agudo con reperfusión precoz
               y postcirugía cardíaca.
            

            
            
               	Reversibilidad de la falla miocárdica: en presencia de una falla miocárdica acentuada resulta importante establecer el
                  grado de reversibilidad del cuadro, especialmente si se plantea el requerimiento de
                  soporte mecánico. Desafortunadamente no siempre será posible responder esta interrogante
                  lo que puede significar el renunciar a una acción terapéutica en un paciente susceptible
                  de recuperarse o a la inversa, recurrir a maniobras extraordinarias de sostén sin
                  rendimiento, por la irreversibilidad del daño subyacente.
               

               
            

            
            Los pacientes con síndrome de bajo débito postcardiotomía son probablemente los qué
               en forma más frecuente enfrentan al clínico a este dilema.
            

            
            A pesar de las técnicas de preservación miocárdica diferentes autores han ilustrado
               el grado de depresión miocárdica que se evidencia postcardiotomía señalándose que
               puede durar hasta una semana y con magnitud variable (descensos de fracción de eyección
               desde .58 a .37), que puede ser aún mayor en pacientes con fracción de eyección basal
               baja los que a su vez exhibirán mayor deterioro clínico postcirculación extracorpórea.4

            
            Las evidencias clínicas de la utilidad del método se analizarán más adelante al referirnos
               a los diferentes sistemas de apoyo.
            

            
            También interesa establecer la oportunidad de la indicación por cuanto, a pesar de
               considerar la utilidad en casos determinados, si el período de deterioro se prolonga
               se irán sumando factores como hipotermia, trastornos de coagulación, gran reposición
               de volumen que incidirán en el pronóstico final del paciente.
            

            
            

            
         

         
         
            DESCRIPCION DE EQUIPOS Y SUS APLICACIONES CLINICAS

            Existen diferentes tipos de equipos que pueden ser clasificados de acuerdo a diversos
               criterios:
            

            
            
               	Posición en relación al paciente, tiempo de utilización, fuente de energía que requieren,
                  aplicaciones clínicas (Tabla 1).
               

               
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            DESCRIPCION DE EQUIPOS DE SOPORTE CIRCULATORIO
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            El criterio de selección de cada equipo dependerá fundamentalmente del tipo de aplicación
               clínica que se requiera como también de la experiencia y disponibilidad del centro
               cardioquirúrgico, dado que no es posible considerar la total disponibilidad de cada
               uno de ellos como también adquirir una adecuada experiencia si consideramos que son
               terapias de uso excepcionales.
            

            
            Así por ejemplo, en nuestro medio la indicación más frecuente de soporte lo constituye
               el síndrome de bajo débito cardíaco postcardiotomía; por consiguiente, además del
               balón de contrapulsación aórtica se utilizará la bomba centrífuga.
            

            
            En cambio, en aquellos centros con gran desarrollo en trasplantes cardíacos se justifica
               contar con equipos de más larga duración con el propósito de sostener a pacientes
               como un puente para el trasplante.
            

            
            Los criterios de inclusión de pacientes a la terapia de soporte mecánica serán analizados
               más adelante en relación a la descripción de los equipos más frecuentemente utilizados.
            

            
            
               	Balón de contrapulsión aórtica (BCA): el BCA es el método de asistencia circulatoria mecánica de uso más frecuente.
               

               
            

            
            Para su funcionamiento se instala un catéter balón habitualmente por vía femoral que
               se avanza hasta la aorta torácica situando su extremo distal inmediatamente por debajo
               de la emergencia de la arteria subclavia, quedando la porción del balón propiamente
               tal entre la arteria subclavia y la emergencia de las arterias renales.
            

            
            El extremo más distal está conectado a una consola que recibe simultáneamente la señal
               electrocardiográfica del paciente y registra mediante un transductor la presión arterial
               que también se inscribe en pantalla monitor. El balón es inflado y desinflado sincrónicamente
               con el ciclo cardíaco en diástole y sístole respectivamente con gas CO2 o helio entregado
               por la consola con un volumen preestablecido.
            

            
            Como resultado de esta maniobra se produce una respuesta hemodinámica bifásica. Durante
               el diástole se infla el balón ocupando el espacio intratorácico a nivel torácico desplazando
               igual volumen de sangre en forma retrógrada por lo que mejora en forma adicional la
               perfusión miocárdica. Durante el sístole el balón se desinfla permitiendo crear una
               menor presión en la aorta proximal por lo que se logra un vaciamiento facilitado del
               volumen expulsivo durante esta fase del ciclo (Tabla 2).
            

            
            

            
            Tabla 2

            
            BALON DE CONTRAPULSACION AORTICA. EFECTOS HEMODINAMICOS DEL BALON
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               	Aplicación clínica: el principal objetivo de usar el BCA es el soporte temporal de la circulación hasta
                  que la fase aguda en la isquemia miocárdica pueda ser controlada.
               

               
            

            
            Diferentes casuísticas extranjeras y nacionales muestran que la indicación más frecuente
               es en pacientes que desarrollan falla miocárdica después de la circulación extracorpórea.5, 6 Los criterios para su instalación son en presencia de dificultad para retirar al
               paciente de circulación extracorpórea a pesar del aporte de volumen y administración
               de drogas vasoactivas en altas dosis.
            

            
            Los criterios incluyen en estas circunstancias presión arterial sistólica menor de
               90, índice cardíaco menor de 1,8, presión de capilar pulmonar mayor de 18 mmHg. También
               se ha indicado en pacientes con arritmia refractaria a terapia específica, como manifestación
               de isquemia.
            

            
            El segundo grupo de pacientes que se beneficia con la utilización del BCA, lo constituyen
               los infartos agudos al miocardio y shock cardiogénico asociado a complicaciones mecánicas
               (CIV, insuficiencia mitral). En el shock cardiogénico sin defectos mecánicos la utilidad
               del balón va a ser manifiesta cuando se utiliza como un medio de soporte asociado
               a la revascularización miocárdica.
            

            
            
               	Oxigenación de membranas extracorpórea (“ECMO”) el circuito de perfusión ECMO es descrito en la Figura 1.
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            Figura 1. ECMO - canulación venoarterial.
            

            
            

            
            Consiste en un oxigenador de membrana, una bomba centrífuga y un intercambiador de
               calor, todos interconectados con una tubuladora. El oxigenador está a su vez conectado
               a una fuente de oxígeno y mezclador de oxígeno para entregar al circuito la concentración
               de gas deseada.
            

            
            Varios sitios pueden ser usados para la canulación veno arterial en los pacientes
               durante el postoperatorio de cirugía cardíaca. La aproximación transtorácica con el
               corazón expuesto tiene la ventaja de poder ubicar las cánulas directamente en la aorta
               y aurícula derecha. El inconveniente de esta aproximación lo constituye la alta incidencia
               de complicaciones hemorrágicas y se ha reportado también mayor incidencia de mediastinitis.
               También se puede usar, al igual que en recién nacido, la canulación carotidea común
               derecha y yugular interna a través de disección cervical. La mayoría de los centros
               recomiendan esta última técnica.
            

            
            
               	Aplicación clínica: la ECMO se ha utilizado primariamente para el tratamiento de una insuficiencia respiratoria
                  catastrófica con buenos resultados especialmente en pacientes pediátricos.
               

               
            

            
            Se han desarrollado también protocolos de asistencia con ECMO para pacientes con falla
               cardíaca postoperatoria especialmente pediátricos.7,8

            
            En esta población de enfermos su indicación surge de los siguientes criterios:

            
            
               	IC menor de 2 lt/min/m2.

               
               	BE menos de 5 ó más por 3 horas.

               
               	PAM menor de 40.

               
               	Diuresis menor de 0,5 cc/kl/hr.

               
               	Incapacidad de salir de circulación extracorpórea.

               
            

            
            Se contraindica su uso en presencia de paro cardiorrespiratorio, en presencia de daño
               cerebral de diversa cuantía, cualquier condición incompatible con vida sana, período
               de shock prolongado con acidosis metabólica mayor de BE- 5 por 12 horas.
            

            
            De acuerdo a estos criterios el reporte de la Organización de Soporte Vistal Extracorpóreo
               (ELSO) señala la atención de 150 pacientes la mayoría de ellos pediátricos con una
               sobrevida de 42%. Un reporte más reciente de la misma organización ilustra una sobrevida
               del 47% para un total de 627 pacientes.
            

            
            También se ha reportado su utilidad para la resucitación cardiopulmonar lo que se
               analizará en el capítulo pertinente.
            

            
            Bomba centrífuga

            
            Esta bomba utiliza la fuerza centrífuga para producir un flujo no pulsátil. Este dependerá
               de la velocidad de rotación de la bomba como asimismo de la precarga y postcarga del
               paciente. De esta forma, aun cuando se establezca una aceleración determinada de la
               bomba por ejemplo 3.000 r.p.m. en niveles bajos de llenado auricular se producirá
               un colapso de las líneas. A su vez, con disminuciones de la post-carga y pre-carga
               adecuada, se puede observar que a igual velocidad de rotación de la bomba se puede
               obtener un mayor flujo sanguíneo.
            

            
            El paciente conectado a la bomba a través de un cono que posee tres aspas en su interior
               donde se verifica el movimiento rotatorio de la misma. El vértice de éste lleva una
               línea a la aurícula derecha o izquierda dependiendo del tipo de asistencia que se
               requiera, y la salida del cono ubicada en su parte lateral se conecta a la arteria
               pulmonar o aórtica dependiendo del caso. En esta línea se conecta además un sensor
               de flujo que permite controlar el funcionamiento de la bomba (Figuras 2 y 3).
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            Figura 2. Cono bomba centrífuga.
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            Figura 3. Asistencia biventricular.
            

            
            

            
            La aplicación clínica de este tipo de asistencia incluye pacientes en espera para
               trasplante o shock cardiogénico postinfarto agudo al miocardio o con bajo débito postcardiotomía.9 En este último grupo, los criterios de indicación se definen por una presión arterial
               sistólica menor a 80 mmHg, IC menor de 21/min/m2, flujo urinario menor de 22 cc/h, PCP mayor a 20 mmHg y PVC menor de 20 mmHg. Aun
               cuando muchos pacientes pueden reunir estos criterios también debe tenerse en cuenta
               algunos de tipo general para tomar la decisión de asistencia. Se debe considerar que
               el paciente posea buenas condiciones generales a excepción de la enfermedad cardíaca,
               que el procedimiento quirúrgico haya sido técnicamente satisfactorio y que se haya
               corregido otras anormalidades como acidosis, hipotermia, hipovolemia, hipervolemia
               y trastornos del ritmo.
            

            
            A su vez, establecida la indicación y habiendo alcanzando niveles altos de drogas
               vasoactivas y asistencia con BCA, el comienzo de la asistencia no debe superar los
               60 minutos por cuanto, posteriormente es posible ir adicionando otros problemas propios
               de una circulación extracorpórea prolongada.10, 11

            
            La recuperación de los pacientes con asistencia mecánica postcardiopatía ha sido reportada
               entre un 23 a 55%. Cuando a la falla izquierda se suma a un compromiso del ventrículo
               derecho que requiere una asistencia biventricular el porcentaje de éxito disminuye
               considerablemente.
            

            
            En contraste con otros tipos de asistencia, como la bomba implantable Novacor, o la bomba tipo saco pulsátil Pierce Donachy, la bomba centrífuga sacrifica el uso prolongado con la posibilidad de contar con
               una forma de asistencia de menor complejidad y de menor costo. Las complicaciones
               derivadas de su utilización se analizarán más adelante en este mismo capítulo.
            

            
            “Hemopump”

            
            También denominada bomba Nimbas. Consiste en una cánula introducida a través de la
               arteria femoral que en su extremo distal tiene un tornillo que se conecta a un motor
               por el interior de la cánula confiriéndole un movimiento rotatorio.
            

            
            El extremo distal se ubica en el ventrículo izquierdo y a través del movimiento rotatorio
               de 25.000 r.p.m. aspira sangre desde el ventrículo hacia la aorta descendente, determinando
               un flujo no pulsátil de hasta 3,5 1/min (Figuras 4 y 5).
            

            
            

            
            [image: ../images/file16.png]

            
            Figura 4. Hemopump.
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            Figura 5. Hemopump.
            

            
            

            
            Este método de asistencia se ha utilizado en situaciones similares a las del BCÁ y
               los criterios de indicación también son los mismos.12-15

            
         

         
         
            COMPLICACIONES

            Las complicaciones más importantes derivadas del uso de este tipo de soporte serán
               en el sangrado especialmente cuando se utiliza como una terapia posterior a circulación
               extracorpórea. En estas condiciones se asocia a los problemas de coagulación propios
               de la CEC. La terapia se orienta a reconocer los factores deficitarios y a una adecuada
               reposición de los mismos. Los criterios de reoperación son similares a los que rigen
               a cualquier postoperado de cardiotomía.
            

            
            Una segunda complicación es el tromboembolismo derivado de la exposición de la sangre
               a superficies no biológicas con la producción de trombos en distintas partes dependiendo
               del tipo de equipos utilizados.
            

            
            También dependiendo del tiempo de asistencia se iniciará terapia anticoagulante con
               heparina o cumarínicos.
            

            
            Al igual que cualquier paciente crítico con medidas de soporte extraordinario, el
               riesgo de infección estará siempre presente y será directamente relacionado con el
               tiempo de asistencia. Entre éstas las más prevalentes las constituyen la neumonía
               y mediastinitis. El tratamiento considera primero la profilaxis al iniciar el soporte
               y en presencia de infección, el tratamiento específico.
            

            
            Debe tenerse en cuenta los problemas derivados de los accesos vasculares arteriales;
               isquemia de extremidades, embolia. Con el uso de BCA, por ejemplo, debe hacerse un
               control permanente de la perfusión de la extremidad amenazada y eventual tratamiento
               en presencia de isquemia.
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            16.-   Fisiopatología de la sepsis

            

            
            Drs. Alberto Dougnac L., Max Andresen H., Domingo Arriagada M.

            
            

            
         

         
         
            INTRODUCCION

            Con el descubrimiento de las bacterias en el siglo XIX, el término sepsis, durante
               muchos años se hizo sinónimo de la invasión del huésped por microorganismos patógenos.
               Con el correr de los años y con el avance del conocimiento en esta materia, este modelo
               se fue transformando hasta el concepto actual de sepsis, entendida como la interrelación
               entre ambos, agente infectante y huésped.1-2

            
            Sin embargo, sólo en el último tiempo hemos podido darnos cuenta que las manifestaciones
               sistémicas de las infecciones graves son consecuencia no sólo de la acción directa
               de las toxinas microbianas sino también de la liberación por parte del huésped de
               sustancias mediadoras de la cascada de la inflamación.3 La sepsis es un proceso del huésped, más que una propiedad intrínseca del microorganismo.
               Estos conceptos han abierto las puertas a nuevas estrategias terapéuticas tendientes
               a controlar o modular la respuesta inducida.
            

            
            Esta respuesta puede ser activada por un gran número de noxas, incluyendo la infección,
               la isquemia y la destrucción tisular entre otros. Como respuesta, hay liberación de
               más de un centenar de moléculas que participan en la coordinación y potenciación de
               esta cascada inflamatoria común para todas ellas.
            

            
            

            
         

         
         
            DEFINICIONES

            Tradicionalmente se ha definido sepsis como la presencia de bacterias u otros patógenos
               o sus toxinas en sangre y tejidos.4 En la actualidad, entendemos la sepsis como un proceso sistémico adaptativo que sirve
               para optimizar la homeostasis sistémica con el propósito de erradicar al patógeno
               invasor y limitar su diseminación. Este proceso acarrea un costo biológico, siendo
               hoy día aparente que un componente significativo (aunque indeterminado), del daño
               resultante de la infección es atribuible a la respuesta del huésped y no a un efecto
               directo del patógeno.
            

            
            Bajo esta concepción, definimos sepsis como aquel síndrome de Respuesta Inflamatoria
               Sistémica (SIRS), que resulta como consecuencia de una infección demostrada.
            

            
            Entendemos por SIRS como aquel cuadro clínico que cumple al menos 2 de los siguientes
               criterios: Temperatura > 38° C ó < 36° C; Frecuencia cardíaca > 90 por min; Frecuencia
               respiratoria > 20 por min o PCO2 < 32 mm Hg; recuento de leucocitos en sangre periférica
               > 12.000 por mm3 ó < 4.000 ó > 10% de elementos inmaduros. Tabla 1. Fisiopatológicamente
               traduce una respuesta sistémica a una infección habitualmente localizada. Este proceso
               sería el resultado de la activación y liberación de mediadores de la inflamación,
               los más importantes de los cuales serán analizados más adelante.
            

            
            

            
            Tabla 1 

            
            DEFINICIONES

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Bacteremia: presencia de bacterias viables en la sangre.

                           
                           

                           
                           Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS): cuadro clínico que resulta como
                              consecuencia de diferentes injurias graves. Se manifiesta por la presencia de 2 o
                              más de los siguientes criterios:
                           

                           
                           Temperatura > 38° C ó < 36° C.

                           
                           Frecuencia cardíaca > 90 por min.

                           
                           Frecuencia respiratoria > 20 por min ó PCO2 < 32 mm Hg.

                           
                           Leucocitosis > 12.000 por mm3, Leucopenia < 4.000 por mm3 ó más de 1Ó% de elementos
                              inmaduros. 
                           

                           
                           

                           
                           Sepsis: Respuesta sistémica a la infección. Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica
                              secundario a un proceso infeccioso debidamente documentado.
                           

                           
                           

                           
                           SIRS (o sepsis) grave: paciente con SIRS que se complica además de:

                           
                           Disfunción de órganos.

                           
                           Hipotensión: P art sistólica < 90 mm Hg o caída > 40 mm Hg en relación a valores básales
                              en ausencia de otras causas evidentes.
                           

                           
                           Hipoperfusión: Acidosis láctica, oliguria o alteración del sensorio.

                           
                           

                           
                           Shock séptico: Sepsis que se acompaña de hipotensión resistente a administración de
                              volumen o hipoperfusión.
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Diremos que nos encontramos ante una sepsis grave, cuando además de los criterios
               antes mencionados, el paciente presente fenómenos de hipotensión arterial (presión
               arterial sistólica < 90 mmHg o caída > 40 mm Hg respecto a valores básales), signos
               clínicos o de laboratorio que sugieran hipoperfusión tisular (oliguria < 0,5 ml/kg
               de peso por al menos 1 hora, hiperlactacidemia o alteración del sensorio no explicada
               por otra causa) y evidencia de disfunción de órganos o sistemas.
            

            
            

            
         

         
         
            FENOMENOS FISIOPATOLOGICOS SUBYACENTES

            Gran parte de la información existente sobre la secuencia de eventos que ocurren una
               vez producida una infección se refiere a aquellas causadas por gérmenes Gram (-).
               Ello se debe a que por una parte estas infecciones son las que se presentan con mayor
               frecuencia en Unidades de Cuidado Intensivo (UCI) y por otro a que ofrecen ciertas
               ventajas en el diseño experimental. Sin embargo, existen evidencias que los mismos
               procesos se verifican frente a infecciones por gérmenes Gram (+), hongos y virus.
            

            
            

            
            Activación del sistema Monocito-Macrófago

            
            El proceso se inicia con la invasión del huésped por un agente patógeno. La bacteria,
               o alguno de sus componentes de membrana; fosfolípidos de membrana (Lípido A) en el
               caso de los Gram (-) y componentes de la pared celular (Acido teicoico, peptidoglicán
               y exotoxinas) en el caso de Gram (+),5 entran en contacto con el Monocito a nivel sanguíneo o con el macrófago a nivel tisular,
               transformándolo en células activadas. Como consecuencia de esta activación, estas
               células secretan péptidos de tamaño pequeño denominados citoquinas, los cuales poseen
               una gran cantidad de efectos biológicos y son el eje central de la respuesta inflamatoria
               en la sepsis.
            

            
            Las citoquinas son producidas por un variado número de células, entre las que destacan
               el sistema monocito-macrófago, los polimorfonucleares, células del sistema reticuloendotelial
               y células endoteliales entre otras. Son capaces de inducir marcadas alteraciones hemodinámicas
               a la vez que activar otras células (polimorfonucleares, células endoteliales y linfocitos)
               que participan activamente en el proceso inflamatorio.
            

            
            Luego de la exposición a bacterias o endotoxinas la primera citoquina en aparecer
               es el factor de necrosis tumoral (TNF).6 En el caso específico de infecciones por gérmenes Gram (-), se sabe que la endotoxina
               (Lípido A), se une a proteína sérica de fase aguda denominada proteína ligante de
               lipopolisacáridos (LBP). Este complejo Lip A-LBP se une a un receptor específico de
               macrófagos y PMN determinando la activación celular. Este receptor es una glicoproteína
               constitutiva denominada CD-14 que al ser activada por el complejo induce la síntesis
               de TNF a partir de genes ubicados en el cromosoma 6. A través de este mecanismo de
               síntesis proteica, el TNF alcanza un peack máximo a las 2 horas para desaparecer hacia
               las 4 horas.7-8

            
            La activación de células endoteliales se realizaría por acción directa de un complejo
               constituido por Lip A-CD 14 soluble.
            

            
            La aparición de TNF es seguida por otra citoquina proinflamatoria, la interleuquina
               1 (IL 1), la cual alcanza su máximo nivel a las 4 horas. La IL 1 posee efectos sistémicos
               comparables a TNF ejerciéndose entre ambas un efecto potenciador. Estimula la síntesis
               de IL 6, IL 8, leucotrienos, tromboxano, TNF e incluso su propia producción. Activa
               linfocitos T y B estimulando la producción de interferón gama, IL 2, IL 4 y síntesis
               de anticuerpos. Estimula, como veremos más adelante, la agregación y posterior activación
               de neutrófilos a la pared vascular. Aumenta la actividad procoagulante endotelial,
               entre otros múltiples efectos.9

            
            Posteriormente aparecen otras citoquinas con acción pro y antiinflamatorias. IL 8,
               posee una acción quimiotáctica frente a neutrófilos y linfocitos, induciendo infiltración
               tisular. Presenta, sin embargo, un efecto regulador sobre la adhesión endotelial.
            

            
            La IL 6 comparte propiedades pro y antiinflamatorias, predominando aparentemente esta
               última. Su rol exacto en la patogenia del shock endotóxico no está del todo aclarada.
               Estudios recientes le atribuyen un papel protector contra toxicidad inducida por LPS,
               bloqueando la liberación de TNF e IL 1 por parte del monocito activado, a modo de
               mecanismo de contrarregulación. En forma indirecta modula la actividad de ambas citoquinas
               vía aumento de producción de proteínas ligantes de citoquinas (a 2 microglobulina).
            

            
            Recientemente se ha descrito la participación de la IL 10 en este concierto de la
               inflamación. Inicialmente descrita como producto de linfocitos T helper tipo II, hoy
               sabemos que es producida importantemente por el monocito-macrófago activado y actúa
               como mecanismo de retroalimentación negativo. Es un poderoso antiinflamatorio, inhibe
               la síntesis de TNF, IL 1 e IL 8. Disminuye además la actividad bactericida del macrófago
               secundaria a liberación de óxido nítrico y radicales libres. Inhibe la actividad procoagulante
               factor tisular dependiente y la producción de interferón gama e IL 2 de los Natural Killer.10

            
            La infusión intravenosa de TNF e IL X reproduce exactamente las alteraciones hemodinámicas
               observadas luego de la administración de endotoxinas: aumento de la frecuencia cardíaca,
               del débito y caída de la resistencia vascular sistémica,11, 12 y puede ser bloqueada utilizando anticuerpos específicos contra ellas.13-14

            
            Estos efectos hemodinámicos observados se deben aparentemente a dos mecanismos.15 El primero, una disminución de la contractilidad miocárdica, es atribuido a fenómenos
               de regulación hacia abajo de receptores adrenérgicos, edema miocárdico, alteración
               de los mecanismos de intercambio iónico a nivel de membrana (Ca ++), hipoperfusión
               coronaria y vasoconstricción. El segundo, determinado por una pérdida de la capacidad
               de autorregulación del tono vascular:16 disminución de la capacidad de vasoconstricción acompañado de una vasodilatación exagerada.
               Si bien el mecanismo no está completamente dilucidado, sabemos que tanto por efecto
               de citoquinas como por endotoxinas es posible inducir la expresión de la enzima oxido
               nítrico sintetasa a nivel endotelial, la cual es responsable al menos en parte del
               fenómeno observado. Como subproducto de la L-arginina se produce óxido nítrico (NO)
               (mediado por la NO sintetasa), el cuál difunde al músculo liso subyacente, estimula
               la guanilato ciclasa de la pared vascular, aumentando los niveles de GMPc intracelular
               induciendo vasodilatación.17-18

            
            

            
            Activación del endotelio

            
            Paralelamente a estos efectos hemodinámicos, TNF e IL 1 estimulan y activan al endotelio
               vascular, el cual además de liberar mayor cantidad de citoquinas locales que acentúan
               el proceso, expresa en su pared vascular, moléculas de adhesión para leucocitos denominados
               ELAM. Estas ligandinas alcanzan su máxima síntesis a las 4 horas para declinar hacia
               las 24 horas. ELAM se adhiere a glicoproteínas del neutrófilo, favoreciendo la interacción
               entre ambos. Además de las moléculas de adhesión endotelial, las citoquinas estimulan
               la expresión de otras moléculas intracelulares de adhesión denominadas ICAM, las que
               se unen a receptores específicos de leucocitos (LFA-1 y MAC-1) y más tardíamente otras
               selectinas (MEL-14 y GMP-140) todas las cuales favorecen la interacción Endotelio-Neutrófilo,
               elemento clave en el daño celular y micro vascular.19

            
            El endotelio activado es capaz .de producir además Factor de Agregación Plaquetaria
               (PAF), un fosfolípido con potente acción agregante plaquetaria, además de tener efecto
               sobre la permeabilidad vascular (alteran la forma produciendo retracción de células
               endoteliales) y hemodinamia local y sistémica. Estas acciones son probablemente mediadas
               por liberación de aminas (histamina, serotonina, catecolaminas), metabolitos del ácido
               Araquidónico (Tromboxano A2 y Leucotrienos) y otras sustancias humorales o celulares.
            

            
            El endotelio activado produce además otras sustancias que participan activamente en
               la cascada de la inflamación: los Eicosanoides (Prostaglandinas, Tromboxano y Leucotrienos)
               y el Platelet Derived Growth Factor (PDGF), entre otros.
            

            
            

            
            Activación de neutrófilos

            
            El tercer mecanismo de importancia en la génesis de la respuesta inflamatoria característica
               de los cuadros sépticos es la activación de neutrófilos (PMN). Esta se verifica directamente
               por acción de la endotoxina o como respuesta a citoquinas circulantes (TNF e DL 1)
               o a fracciones activadas del sistema del Complemento. Si bien estas células normalmente
               defienden al organismo de agentes microbianos invasores, su escasa capacidad intrínseca
               para diferenciar entre antígenos extraños y propios, determinan en la sepsis una activación
               inespecífica (mediada por los activadores antes descritos) responsable muchas veces
               de una acentuación del daño celular y microvascular.
            

            
            La membrana celular del neutrófilo activado se caracteriza por la presencia de un
               complejo enzimático denominado NADPH oxidasa, que permite a la célula la generación
               y posterior liberación de al menos tres de los más potentes y letales metabolitos
               de oxígeno: aniones superóxido (O2-), peróxido de hidrógeno (H2O2) y radicales hidroxilos
               (OH-). Estas sustancias son capaces de reaccionar con una gran variedad de sustratos
               biológicos, promoviendo la escisión del DNA, modificando sus bases, inactivando proteínas
               e induciendo peroxidación de lípidos de membrana, desorganizando su estructura y ocasionando
               la muerte celular. Además del sistema NADPH oxidasa, el neutrófilo activado libera
               enzimas lisosomales (mieloperoxidasas, elastasa, colagenasa etc.) que acentúan el
               daño.20-21

            
            Al integrar los fenómenos de adhesión endotelial de neutrófilos con su activación
               y liberación de radicales libres y enzimas lisosomales, podremos entender el daño
               microvascular presente en los cuadros sépticos, punto de partida de la disfunción
               y posterior falla orgánica múltiple.
            

            
            

            
            Activación del sistema del complemento

            
            Tanto las bacterias Gram (-) como sus toxinas son capaces de activar el sistema del
               complemento, a través de la vía clásica o de la vía alterna (properdina). Esta última
               es una primera línea de defensa contra la infección, ya que no requiere de la presencia
               de anticuerpos para iniciar la activación de esta cascada. Luego de la activación
               del sistema hay liberación de 2 poderosas anafilotoxinas vasodilatadoras: C3a y C5a.22

            
            C3a induce liberación de histamina por degranulación de mastocitos y basófilos induciendo
               marcada vasodilatación. C5a y el complejo terminal C3-C9, activan el neutrófilo, aumentan
               su adhesión al endotelio, estimulando su degranulación y liberación de metabolitos
               tóxicos.
            

            
            C3a y C5a promueven la liberación de TNF por, el monocito, estimulan la síntesis de
               metabolitos del ácido Araquidónico, y alteran la permeabilidad vascular.
            

            
            Intervienen además de las sustancias y sistemas antes indicados, otra serie de mediadores
               que han sido mencionados en este texto (metabolitos del ácido Araquidónico, factores
               estimuladores de colonias, linfocitos, interferón, sistema de la coagulación etc.)
               cuya participación es de gran importancia en el proceso y han sido analizados en excelentes
               artículos de revisión.9,23-25
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            17.-    Rol del laboratorio de microbiología en el manejo del paciente crítico

            

            
            Dr. Francisco Montiel A.

            
            

            
            El manejo de los pacientes críticos con enfermedades infecciosas requiere obligadamente
               del apoyo del Laboratorio de Microbiología. El médico puede usar una serie de exámenes
               rápidos de realizar y en los que basará sus decisiones clínicas en forma precoz y
               segura. Una estrecha relación entre los médicos tratantes y el personal del laboratorio
               conduce a un diagnóstico rápido y certero.
            

            
            El diagnóstico definitivo de una patología infecciosa, sólo se logra con el aislamiento
               e identificación del agente etiológico. En ocasiones no es posible aislar el agente
               etiológico, el diagnóstico debe basarse en el aumento del título de anticuerpos, en
               el hallazgo de un antígeno, de un componente celular, o de un producto metabólico
               único para ese agente específico.1

            
            

            
         

         
         
            RECOLECCION Y MANEJO DE MUESTRAS

            Los resultados obtenidos en el Laboratorio de Microbiología siempre estarán en relación
               con la calidad de la muestra obtenida; por esta razón las recomendaciones generales
               en la recolección y manipulación de las muestras deberán cumplirse fielmente.
            

            
            
               	Las muestras para los exámenes microbiológicos deben obtenerse cuando el paciente
                  aún se encuentra sin terapia con antibióticos.
               

               
               	El transporte hasta el laboratorio debe ser rápido. De existir demora entre la obtención
                  de la muestra y su procesamiento, el transporte deberá hacerse en medios apropiados.
               

               
               	Las muestras deben ser adecuadamente identificadas.

               
               	Deben incluirse aquellos datos del paciente que faciliten el estudio de la muestra,
                  como son la edad, hipótesis diagnóstica, tratamiento concomitante (especialmente cuando
                  se trata de antibióticos), enfermedades subyacentes, etc.
               

               
            

            
            Para influir positivamente en la recuperación del paciente es trascendental poder
               identificar rápida y correctamente al agente etiológico, lo que permitirá una adecuada
               terapia, dirigida específicamente contra el agente agresor.
            

            
            Los medios diagnóstico más utilizados, siguen siendo la tinción de Gram y las técnicas
               de cultivo.
            

            
            

            
         

         
         
            FROTIS Y TINCION

            

            
            Tinción de Gram

            
            Los microorganismos Gram positivos se tiñen púrpura por la retención del complejo
               cristal violeta/yodo, mientras que los Gram negativos no retienen el complejo y se
               tiñen rojos por la contratinción con safranina.
            

            
            Esta tinción ayuda al clínico a establecer una hipótesis diagnóstica, y también apoya
               a la elección del antibiótico más indicado para esa infección. Nos permite establecer
               si el material enviado al laboratorio para su cultivo es adecuado. Cuando se trata
               de invasión,2 los hongos lavaduriformes se presentan formando psseudomicelios.
            

            
            

            
            Frotis

            
            
               	Efectuar un delgado extendido de la muestra clínica, sobre la lámina portaobjetos.
                  El líquido cefalorraquídeo (LCR) y otros líquidos estériles (pleural, sinovial, ascítico,
                  etc.), pueden colocarse directamente sobre la lámina, o bien después de su centrifugación.
                  Se puede engrosar el frotis aplicando gotas sucesivas sobre el mismo lugar de la lámina,
                  una vez que la anterior se seque.
               

               
               	Dejar secar al aire, luego proceder a calentar suavemente, fijar la preparación al
                  calor o con alcohol absoluto.
               

               
            

            
            

            
            Tinción

            
            
               	Cubrir la preparación con cristal violeta y dejar actuar durante 10 segundos.

               
               	Lavar suavemente con agua corriente y luego cubrir con lugol, dejar actuar durante
                  10 segundos.
               

               
               	Eliminar el lugol y con la mezcla alcohol-acetona, en forma alternada con agua corriente,
                  proceder a decolorar la preparación. Repetir hasta que el solvente no arrastre más
                  colorante.
               

               
               	Cubrir con el colorante de contraste, la safranina, y dejar actuar por 10 segundos.

               
               	Lavar con agua y luego secar al aire, o suavemente con papel absorbente.

               
               	Observar al microscopio, usar inmersión en aceite.

               
            

            
            

            
         

         
         
            OBSERVACION DIRECTA SIN TINCION (PREPARACION AL FRESCO)

            Algunas muestras pueden examinarse sin recurrir a la tinción, como son la búsqueda
               directa de hongos, bacterias y parásitos.
            

            
            La suspensión en suero fisiológico es útil para la demostración de Trichomonas y Treponemas, en estos casos es preferible recurrir a la observación en campo oscuro.
            

            
            La muestra clínica (expectoración, raspado de piel o tejidos) es mezclada con una
               solución de KOH al 10-20%, dejando actuar por 10-15 minutos (se puede calentar suavemente,
               para acelerar la digestión de los tejidos), se utiliza principalmente para la investigación
               de hongos.
            

            
            La suspensión en tinta china, se usa para la visualización de Cryptococcus neoformans. El LCR, después de centrifugado se mezcla, sobre una lámina portaobjetos, con una
               gota de tinta china diluida. La cápsula mucoide que rodea a la levadura aparecerá
               como un halo claro. Es importante observar levaduras en yemación para asegurar el
               diagnóstico y que no se trate de artefactos que den un falso positivo.2

            
            La observación a fresco deberá hacerse entre lámina y laminilla, usando un objetivo
               de 40x.
            

            
            

            
         

         
         
            CULTIVOS

            

            
            Hemocultivo

            
            Los hemocultivos son solicitados cada vez que existe sospecha de una bacteremia. A
               veces, en el paciente grave es la única fuente de información, que es capaz de demostrar
               el agente causal.
            

            
            La recuperación de microorganismos puede lograrse ya sea colocando la sangre directamente
               en frascos que contienen el medio de cultivo líquido, o bien produciendo la lisis
               de los glóbulos rojos, con siembra ulterior del “buffy coat” en un medio sólido. Esta última técnica es más costosa y debe reservarse para casos
               especiales y/o fracaso de las técnicas convencionales.
            

            
            

            
            Hemocultivo corriente

            
            Los medios líquidos más usados son el caldo corazón cerebro, y el trypticase soya.
               Ambos medios deben llevar como anticoagulante el polianetol sulfonato de sodio (SPS).
               El volumen de sangre agregado al medio de cultivo debe mantener una proporción de
               sangre/medio de cultivo de 1:10-1:20. Esta relación permitiría la dilución de los
               factores bactericidas intrínsecos del suero, así como de los antibióticos que pudiera
               estar recibiendo el paciente.
            

            
            

            
            Hemocultivos por lisis

            
            Los tubos de lisis (DuPont Isolater, E.I. DuPont de Nemours and Co, Inc., Wilmington,
               Delaware), existen en dos formas, una diseñada para su centrifugación y concentración
               y la otra, un tubo más pequeño cuyo contenido puede ser sembrado directamente en un
               medio sólido.1

            
            

            
         

         
         
            TECNICAS ESPECIALES DE CULTIVO

            

            
            Muestras de tejido

            
            Las muestras de tejido pueden cultivarse cualitativa o cuantitativamente. El cultivo
               cuantitativo es útil en muestras procedentes de quemados, ya que se han establecido
               criterios basados en el número de microorganismos por gramo de tejido, para establecer
               el diagnóstico de sepsis de la herida. Cuando hay bacterias en número igual o superior
               a 105 microorganismos/g de tejido, se puede hablar de sepsis de la herida.
            

            
            

            
            Catéteres intravenosos

            
            Los catéteres intravenosos son procesados de acuerdo a la técnica de cultivo semicuantitativo
               de Maki. Consiste en hacer rodar el extremo del catéter sobre la superficie de una
               placa de medio de cultivo, e informar el número de colonias que se desarrollan en
               ésta. La presencia de 15 o más colonias se correlacionan con infección.
            

            
            

            
            Cultivo anaerobio

            
            Algunas de las bacterias de importancia clínica son anaeróbicas, es decir, oxígeno
               lábiles. En su recolección y transporte deben usarse envases especiales que contengan
               un bajo potencial de óxido-reducción, además es de importancia que la muestra sea
               procesada de inmediato.
            

            
            La muestra deberá ser obtenida por aspiración. Deberá evitarse la contaminación con
               flora residente, ya que en ésta están ampliamente representadas las bacterias anaeróbicas.
            

            
            Las muestras más adecuadas para estudio de anaerobios son: líquidos orgánicos estériles
               (líquido pleural, sangre, bilis, líquido peritoneal, líquido sinovial, LCR), trozos
               de tejidos obtenidos de sitios estériles, contenido de abscesos, aspirado de heridas
               profundas, biopsias obtenidas en forma aséptica, aspiración transtraqueal, o transcutánea
               pulmonar, aspiración vesical suprapúbica, líquido de culdocentesis.
            

            
            Toda muestra procesada para la búsqueda de anaerobios, deberá tener una tinción de
               Gram. Dado que los cultivos son demorosos en entregar resultados, el Gram podrá ser
               una buena información temprana para iniciar tratamiento y al mismo tiempo verificar
               la condición de los cultivos.3

            
            

            
         

         
         
            TECNICAS INMUNOLOGIAS

            Las técnicas inmunológicas ayudan al diagnóstico rápido de las enfermedades infecciosas.
               Las técnicas inmunológicas pueden estar orientadas a la búsqueda de anticuerpos o
               de antígenos. Las primeras necesitan de un cierto período entre el comienzo de la
               infección y la toma de la muestra que se puedan desarrollar los anticuerpos hasta
               un nivel detectable por las técnicas convencionales. En cambio, la presencia de antígenos
               es posible detectarla desde el comienzo de la enfermedad. A esto se suma el hecho
               que aun bajo tratamiento con antibióticos éstos son detectados, lo que no es posible
               efectuar con el cultivo.3

            
            

            
            Pruebas serológicas, basadas en la búsqueda de anticuerpos

            
            Su interpretación depende de la titulación de anticuerpos en el suero. Existen diferentes
               ensayos que permiten su titulación, entre los que se cuentan: aglutinación, precipitación,
               fijación del complemento, hemaglutinación, neutralización, inmunofluorescencia, ensayo
               inmunoenzimático, radioinmunoensayo, etc.
            

            
            Los exámenes serológicos que titulan anticuerpos se pueden usar para determinar el
               grado de inmunidad que posee un sujeto o para el diagnóstico de infección aguda. Es
               de interés, a veces, verificar el estado inmune del sujeto, una situación de este
               tipo se produce frente a rubéola.
            

            
            El diagnóstico de infección aguda habitualmente se establece comparando los títulos
               de dos sueros pareados, uno de la fase aguda y otros de la fase de convalecencia.
               Cuando se usan sueros pareados, una conversión de seronegativo a seropositivo a un
               aumento de 4 veces o más del título de anticuerpos es considerado como indicador de
               infección reciente. Una muestra aislada con título de anticuerpo a un cierto antígeno,
               sólo indica que ese paciente ha presentado exposición a ese antígeno o tiene una reacción
               cruzada. El suero de fase aguda debe obtenerse tan temprano como sea posible en el
               transcurso de la enfermedad. Sería altamente recomendable que en todo paciente hospitalizado
               con un estado febril no diagnosticado, se guardara una muestra de suero congelado,
               para uso en futuros estudios serológicos. El suero de fase convaleciente debe ser
               obtenido no antes de 10 días de comenzada la enfermedad; pero de preferencia 2-4 semanas
               después.
            

            
            Los anticuerpos IgM son los que se desarrollan tempranamente durante la infección
               primaria y persisten por varias semanas. Por lo tanto, la presencia de anticuerpos
               IgM es indicadora de infección reciente. La limitante es que no existe la posibilidad
               por el momento de hacerlo extensivo a todas las enfermedades infecciosas.
            

            
            

            
            Pruebas serológicas, basadas en la búsqueda de antígenos

            
            Estas reacciones inmunológicas no dependen de la presencia de microorganismos viables,
               sino que de sus antígenos, por lo que pueden ser usadas aun en sujetos que estén recibiendo
               antibióticos. Estos tests son de gran apoyo al diagnóstico rápido; pero no sustituyen
               a los cultivos, a la tinción de Gram, ni a otras técnicas de diagnóstico.
            

            
            Entre las técnicas más usadas tenemos: aglutinación mediante partículas de látex,
               recubiertas con anticuerpos específicos, puede utilizarse para demostrar en forma
               rápida la presencia de antígenos bacterianos o fúngicos.
            

            
            En la Cryptococosis, se usa el polisacárido de la cápsula del Cryptococcus neoformans, que puede estar presente en el LCR o en el suero del paciente.
            

            
            En el LCR de la meningitis bacteriana, se puede detectar, la presencia de antígenos
               de H. influenzae tipo b; S. pneumoniae; Neisseria meningitidis, tipos A, B, C, W e Y y de Streptococcus grupo B. Ensayo inmunoenzimático, (ELISA), técnica que se utiliza en la detección
               de virus sincitial respiratorio, Chlamydia, Neisseria gonorrhoeae, rotavirus, adenovirus, virus hepatitis, virus varicelazoster, etc.
            

            
            

            
         

         
         
            SENSIBILIDAD IN VITRO A ANTIBIOTICOS
            

            Existen dos tipos de técnicas de determinación de sensibilidad de los microorganismos
               a los antibióticos. La técnica de difusión basada en el método de Kirby-Bauer,4 es suficiente para la determinación de la sensibilidad de la mayoría de las bacterias.
            

            
            La determinación de sensibilidad por las técnicas de difusión es habitualmente suficiente,
               sin embargo, en ciertas situaciones se recomienda la determinación por Concentración
               Inhibitoria Mínima (CIM), por dilución en caldo o agar, las que pueden resumirse a:
               endocarditis bacteriana, septicemia y meningitis bacteriana.2

            
            

            
            Técnicas rápidas de determinación de resistencia

            
            La detección de betalactamasas, permite establecer la presencia de penicilinasa o
               cefalosporinasa, la que inactivan antibióticos betalactámicos. Mediante el uso de
               cefinase, una cefalosporina cromogénica, cuyo color cambia, de, amarillo con anillo
               intacto, a rojo cuando se rompe el anillo betalactámico. Su aplicación está orientada fundamentalmente
               a la detección de betalactamasas de H. influenzae, N. gonorrhoeae o N. meningitidis y Bacteroides. La detección de resistencia al cloramfenicol, se efectúa mediante la acetiltransferasa,
               enzima que altera la estructura del cloramfenicol, inactivándolo.3

            
            

            
         

         
         
            TECNOLOGIA DEL ADN RECOMBINANTE

            Frente a la gran presión que significa poder contar con un diagnóstico precoz y certero
               del agente infeccioso, en los últimos años se han introducido técnicas más modernas,
               derivadas fundamentalmente de la biología molecular. A raíz de lo cual se ha producido
               un ambiente de excitación, generado de preferencia en la comunidad microbiológica,
               por el uso de las denominadas “sondas de ácidos nucleicos”. Estas sondas permitirían
               a los microbiólogos identificar a aquellos patógenos difíciles de cultivar, hacerlo
               en forma rápida y con un alto grado de especificidad.
            

            
            Las técnicas corrientes de hibridización son capaces de reconocer o detectar el equivalente
               a un genoma viral por cada 10 células o bien 0,1 pg de ADN. En situaciones donde la
               multiplicación viral es ineficiente o no se produce, las técnicas de hibridización
               son más sensibles que el aislamiento viral directo, para determinar la presencia de
               virus.
            

            
            El desarrollo más relevante en el campo de la biología molecular lo constituye la
               “reacción en cadena de la polimerasa”, (Polymerase Chain Reaction, PCR). Este es un método rápido para sintetizar millones de copias de una secuencia
               discreta de ADN o de ARN. Es un método elegante y simple de amplificar in vitro, por
               un factor de 100.000 a 1.000.000, la secuencia de un ADN blanco en pocas horas.
            

            
            La tecnología de PCR pronto se usará frecuentemente en microbiología para la identificación
               de patógenos virales y bacterianos. Actualmente en nuestro Laboratorio ya se están
               usando técnicas de amplificación génica en la búsqueda de Mycohaterium tuberculosis en muestras extrapulmonares, como líquido pleural, líquido cefalorraquídeo, líquido
               peritoneal, biopsia de tejidos, etc.5, 6
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            18.-   Monitoreo de la sepsis

            

            
            Dr. Guillermo Arenas V.

            
            

            
            La sepsis entendida como la respuesta sistémica frente a la agresión infecciosa, ya
               sea bacteriana o de otro agente biológico, es de común presentación en las unidades
               de intensivo quirúrgico. El síndrome clínico caracterizado por la presencia de polipnea,
               taquicardia, fiebre o hipotermia y signos de déficit de perfusión sistémica, acompañados
               o no de estado hipotensivo, se puede presentar desde un comienzo en un paciente con
               alguna patología quirúrgica o aparecer posteriormente a la cirugía.1

            
            En general, cualquiera sea la situación, se pueden distinguir cuatro fases claramente
               identificables en la evolución de una sepsis. Estas corresponden a las fases de shock,
               de resucitación, de hipermetabolismo y de falla multiorgánica. Estas fases pueden
               presentarse progresivamente en la evolución de una sepsis, pero, también puede faltar
               alguna de ellas o darse simultáneamente. El modo de presentación y evolución de la
               sepsis dependerá de lo agresivo del agente injuriante, del estado previo y edad del
               paciente y del grado de intervención médica.
            

            
            La fase de shock séptico aparece cuando el curso de una infección, cualquiera sea
               el germen y su origen, no es detenida y ocurre la difusión del foco local con respuesta
               sistémica y estado hipotensivo. El shock séptico se diagnostica cuando junto a los
               signos de sepsis se agrega una presión sistólica menor de 90 mmHg o una disminución
               de al menos 40 mmHg de presión sistólica respecto del nivel basal y que no responde
               a la infusión de volumen. En esta fase de shock existe un profundo déficit de la perfusión
               sistémica, con vasoconstricción, especialmente del tejido cutáneo, esplácnico y muscular
               que se expresan clínicamente por oliguria, alteración de conciencia, cianosis y frialdad
               distal. Desde el punto de vista celular, existe un bloqueo de la actividad metabólica
               por déficit de oxígeno, que se evidencia por acidosis láctica y en la cual existe
               un bajo consumo de oxígeno con baja producción de energía. Si no ocurre una acción
               terapéutica apropiada e intensiva, el paciente fallece. La intervención habitualmente
               con la infusión de grandes cantidades de volúmenes y del uso de agentes inotrópicos
               es en sí misma la segunda fase de la sepsis y corresponde a la fase de resucitación.
            

            
            En esta fase, la resucitación consiste en reperfundir al paciente, logrando aumentar
               el débito cardíaco y atenuar la respuesta neuroendocrina mejorando los signos clínicos
               de shock. A nivel celular la reperfusión debe revertir el bloqueo del ciclo de Krebs,
               con lo cual debe disminuir la acidosis láctica y aumentar el consumo de oxígeno y
               la producción de energía. Sin embargo, la reperfusión puede liberar a la circulación
               mediadores sépticos, microagregados celulares y elementos tóxicos producidos y retenidos
               en la microvasculatura durante la fase de shock, contribuyendo al inicio y eventual
               mantención de la fase hipermetabólica. Si el proceso de resucitación es correcto,
               oportuno y está acompañado de la remoción del foco infeccioso que despertó la respuesta
               sistémica, asistiremos a la rápida recuperación del paciente con una fase hipermetabólica
               corta y declinante en el tiempo, de no más de 5 a 7 días. Sin embargo, si la resucitación
               es tardía e incompleta, después de un prolongado shock o no se acompaña de la remoción
               completa del foco, asistiremos a un estado de hipermetabolismo persistente.
            

            
            La fase hipermetabólica se caracteriza por un aumento del consumo de oxígeno, de la
               producción de anhídrido carbónico y de la producción de energía. Esta respuesta hipermetabólica
               está inducida por la acción de los mediadores sépticos y por aumento de hormonas como
               el cortisol, el glucagón, la hormona de crecimiento y el aumento de la actividad catecolaminérgica.
               La mayor actividad de los mediadores sépticos y de la respuesta neuroendocrina produce,
               desde el punto de vista metabólico, un aumento de la oxidación de aminoácidos, hidratos
               de carbono y de los lípidos.2

            
            Las proteínas son catabolizadas a nivel periférico, especialmente muscular (autocanibalismo)
               y los aminoácidos producidos son transportados hacia el hígado, glóbulos blancos y
               tejidos injuriados. En el hígado, los aminoácidos son utilizados como sustrato para
               la neoglucogénesis o para la síntesis de proteínas de fase aguda, como la proteína
               c reactiva, el complemento, etc. En cambio, otras proteínas como la albúmina y la
               transferrina, disminuyen su síntesis hepática también por la acción de los mediadores
               sépticos.
            

            
            La neoglucogénesis inducida por las hormonas de contrarregulación se realiza a partir
               de sustratos como el lactato, la alanina, la glutamina, la glicina, la serina y el
               glicerol. La alanina y la glutamina son transportadores del nitrógeno proveniente
               del catabolismo proteico muscular, y en el hígado el esqueleto hidrocarbonado entra
               al ciclo de Krebs, en tanto que el nitrógeno sirve para la producción de urea que
               posteriormente se elimina como nitrógeno ureico urinario.
            

            
            El aumento de la producción de glucosa vía neoglucogénesis no va acompañada de un
               aumento proporcional de la oxidación y se da en un ambiente de inhibición relativa
               de la insulina por acción de las hormonas de contrarregulación por lo que puede manifestarse
               en el paciente séptico por hiperglicemia. La inhibición relativa de la oxidación de
               los hidratos de carbono, posiblemente se deba a un bloqueo parcial de la piruvatodeshidrogenasa
               y se puede traducir en un aumento del piruvato y del lactato con una relación lactato/piruvato
               conservada.
            

            
            El característico estado metabólico de esta fase de la sepsis es mantenido gracias
               a un aumento del transporte de oxígeno, que se logra a través del aumento del débito
               cardíaco, de la ventilación alveolar y de la vasodilatación sistémica. Esta parte
               de la respuesta séptica también es inducida por los mecanismos neuroendocrinos y los
               mediadores sépticos liberados por células y sistemas plasmáticos. En el caso de las
               infecciones por Gram negativos, es el lipopolisacárido el que puede especialmente
               a través de la estimulación directa de los macrófagos y células endoteliales y también
               de la activación de sistemas plasmáticos como el del complemento y el de la coagulación,
               producir diferentes mediadores como el factor de necrosis tumoral o las interleuquinas,
               las cuales pueden explicar los diferentes cambios ya discutidos que ocurren en la
               sepsis.3

            
            En un paciente en el cual hay un sostén general adecuado para mantener satisfechas
               las necesidades periféricas de oxígeno, pero no una resolución definitiva del foco,
               ó cuando aparecen factores externos agravantes como infecciones sépticas de los catéteres,
               neumopatías nosocomiales, o empiezan a adquirir importancia factores cómo la traslocación
               bacteriana por desuso de la vía enteral, al desnutrición por incapacidad de evitar
               el catabolismo proteico o la inmunodepresión secundaria de la sepsis, podemos llegar
               entonces a la cuarta y última fase de la sepsis, el de la falla multisistémica.4

            
            En la fase de falla multisistémica, la mortalidad es alta, dependiendo de la edad
               del paciente, del número de órganos en falla y del tiempo en estado de hipermetabolismo.
               Esta fase también puede ocurrir tempranamente en el transcurso de una sepsis, dependiendo
               del foco inicial y su magnitud o como ya se ha visto, puede ser un evento terminal
               después de mucho tiempo y de muchas intervenciones médicas.
            

            
            Monitorizar la sepsis significa seguir a través de la clínica y el laboratorio el
               curso de ésta, con el fin de evaluar el impacto de las distintas intervenciones médicas
               y así conocer si estamos en el camino de resolverla.
            

            
            En la fase de shock séptico, lo que se monitoriza fundamentalmente es la hemodinamia
               y el objetivo es lograr la reperfusión del paciente. Desde un punto de vista clínico
               son signos de reperfusión una diuresis mayor de 70 ml por hora, disminución de la
               taquicardia, mejoría del llene capilar, desaparición de la cianosis, mejoría de la
               conciencia, etc. En el laboratorio se espera lograr el control de la acidosis sin
               usar bicarbonato y la disminución de la hiperlactacidemia de al menos un 5% con respecto
               al basal a la hora de iniciadas las maniobras de resucitación. Pero tal vez, uno de
               los mejores parámetros de reperfusión periférica, es lograr un alto transporte de
               oxígeno con una alta entrega de éste a los tejidos. Correlacionando con un alto consumo
               de oxígeno en ausencia de producción de ácido láctico. Para lograr este control, es
               necesario monitorizar al paciente con una línea arterial y un catéter de Swan Ganz
               para conocer las presiones intraarteriales, intracardiacas y el débito cardíaco, con
               lo cual se pueden estimar los derivados hemodinámicos como las resistencias vasculares
               y se puede calcular el transporte y consumo de oxígeno.
            

            
            Logrado el objetivo de reperfundir al paciente agudamente, se debe mantener ésta,
               habitualmente a través, del uso del aporte de volumen y de inótropos positivos, mientras
               se logra la erradicación definitiva del foco. En esta etapa generalmente, el paciente
               está en un estado de hipermetabolismo.
            

            
            En esta fase de la evolución de la sepsis adquiere importancia el monitoreo de los
               parámetros metabólicos como el nitrógeno ureico urinario, la hiperglicemia, la necesidad
               insulínica, los niveles plasmáticos de albúmina, la hiperlactacidemia, etc., los que
               unidos a algunos parámetros clínicos como la temperatura corporal, el estado de conciencia
               y la evaluación de la función de órganos permitirá conocer si la sepsis está declinando,
               o si por el contrario no lo hace, o se está acentuando. Esta última situación obliga
               a recultivar ampliamente al paciente y a buscar clínicamente y mediante imágenes (radiografías,
               ectomografías, scanners, etc.) la presencia de una recidiva del foco inicial o de
               otro foco secundario.
            

            
            Desde el punto de vista metabólico el nitrógeno ureico urinario, el lactato y la glicemia
               unida a la necesidad insulínica para controlarla, parecen ser los mejores índices
               que reflejan la evolución séptica. Cerra basado en estos índices más el consumo de
               oxígeno tisular, ha confeccionado un score para medir el nivel de estrés metabólico.
               A mayor score, mayor actividad séptica.5

            
            Clínicamente son importantes los signos sépticos como la fiebre, la taquicardia, la
               polipnea y el estado de conciencia, en tanto que en el laboratorio, tienen importancia
               el número de leucocitos, la forma leucocitaria, el recuento de plaquetas y los índices
               de coagulación y fibrinólisis. Por último, son importantes las pruebas de función
               orgánica especialmente respiratoria, renal y hepática.
            

            
            El seguimiento de este conjunto de índices de actividad séptica establecido en un
               protocolo, orientará al equipo médico de si se está asistiendo a una resolución de
               la sepsis, o si por el contrario esto no ocurre, se debe sospechar la no solución
               de la infección inicial por foco residual, resistencia antibiótica o nueva infección.
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            19.-   Foco séptico intraabdominal: diagnóstico por imágenes
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            INTRODUCCION

            La presentación clínica de un absceso intraabdominal puede ser inespecífica. Por eso
               es conveniente mantener un alto índice de sospecha, y tener en mente un abordaje diagnóstico
               agresivo que incluya fundamentalmente ecografía, tomografía axial computada (TAC)
               y la punción percutánea radiológicamente dirigida, para poder realizar un diagnóstico
               preciso y oportuno.1

            
            

            
         

         
         
            HALLAZGOS EN ECOGRAFIA Y TOMOGRAFIA COMPUTADA

            Las características de un absceso intraabdominal en ecografía y tomografía computada
               son variables y pueden ser simuladas por otras colecciones líquidas como seromas,
               pseudoquistes pancreáticos, bilomas o ascitis loculada. El hallazgo más característico
               de un absceso intraabdominal es una colección líquida compleja que produce efecto
               de masa. Las colecciones líquidas no infectadas generalmente son “pasivas” y rara
               vez desplazan al intestino adyacente o a las vísceras sólidas contiguas. La presencia
               de gas en una colección líquida, con efecto de masa, es altamente sugerente de un
               absceso intraabdominal. Es conveniente tener presente que se detecta gas en sólo un
               tercio de los abscesos intraabdominales.
            

            
            La apariencia ecográfica de un absceso intraabdominal depende de la viscosidad del
               líquido, de la cantidad de septaciones internas que contenga y de la presencia o ausencia
               de microburbujas o gas. Aunque la mayoría de los abscesos en ecografía son lesiones
               hipoecogénicas, hay muchos ejemplos de lesiones isoecoicas e hiperecoicas. Si la ecogenicidad
               es similar a la del parénquima afectado, un absceso puede simular una lesión tumoral.
               Lo inverso también es válido, en el sentido que lesiones tumorales que experimentan
               hemorragia o necrosis importante pueden simular un absceso. De ahí la importancia
               de reconocer estas lesiones y utilizar la punción percutánea con aguja fina si la
               situación es dudosa.
            

            
            Unas de las principales desventajas de la ecografía es la dificultad en distinguir
               un absceso de un flegmón. Los flegmones son áreas de inflamación indurada que no son
               apropiadas para drenaje percutáneo o quirúrgico. La tomografía con el uso de contraste
               endovenoso es claramente superior para el diagnóstico diferencial de flegmón versus
               absceso.2, 3

            
            En tomografía computada, la mayoría de los abscesos aparecen como lesiones de baja
               densidad o hipodensas. La densidad es mayor que la de simple líquido sería el caso
               de un quiste. Los flegmones aparecen como áreas en que la densidad es superior a la
               del tejido que los rodea. La inflamación del epiplón o mesenterio puede ser claramente
               apreciada en tomografía computada y se manifiesta por cambios en la densidad del tejido
               adiposo. Además, puede identificar engrosamiento de planos fasciales y musculares,
               hallazgos que rara vez aparecen evidentes en la ecografía. Las burbujas de gas en
               los abscesos abdominales pueden ser difíciles de identificar en ecografía, pero son
               muy evidentes en tomografía computada. La presencia de niveles hidroaéreos en abscesos
               que resultan de fístulas entéricas, pueden pasar totalmente inadvertidos al examen
               ecográfico.2, 4

            
            

            
         

         
         
            COMO SELECCIONAR LA MODALIDAD DE IMAGEN MAS CONVENIENTE

            En la evaluación inicial de estos pacientes es muy importante contar con una radiografía
               de tórax y una radiografía de abdomen simple. La radiografía de tórax es un excelente
               método para demostrar gas subfrénico, la coexistencia de derrames pleurales complicados
               o de neumonías y/o atelectasias que pueden explicar la sintomatología del paciente,
               que en muchos casos es bastante similar a los síntomas que provoca una colección intraabdominal.
            

            
            La radiografía de abdomen simple puede mostrar la presencia de gas ectópico en forma
               bastante clara, calcificaciones intraabdominales como del caso de apendicolitos, y
               una serie de otros hallazgos que pueden hacer más expedita la evaluación clínica y
               radiológica del paciente. Sin embargo, en muchos pacientes con abscesos intraabdominales
               la radiografía de abdomen simple es inespecífica y no provee la suficiente información
               como para localizarlo y eventualmente realizar el drenaje.
            

            
            La ecografía y la tomografía computada son las modalidades de imagen de mayor rendimiento
               para el diagnóstico y drenaje de las colecciones intraabdominales.
            

            
            La elección entre estas dos modalidades varía de institución a institución, dependiendo
               de la disponibilidad, experiencia y abordaje clínico. En general, la sospecha de abscesos
               del cuadrante superior derecho y de la cavidad pelviana pueden ser fácilmente demostrados
               por ecografía. La tomografía computada es superior para demostrar abscesos extraperitoneales
               tales como los abscesos pancreáticos, renales y de los músculos psoas. Abscesos relacionados
               a perforación gastrointestinal tales como los periapendiculares, diverticulares y
               perirrectales son mejor demostrados por tomografía computada.2

            
            Una de las ventajas de la ecografía es que tanto el examen en tiempo real como el
               drenaje percutáneo pueden ser realizados en forma portátil, lo que es especialmente
               válido para pacientes críticamente enfermos que están en unidades de tratamiento intensivo
               con abscesos relativamente grandes y superficiales, en los cuales no se interpone
               intestino ni estructuras vasculares que contraindiquen la inserción del catéter.
            

            
            Con tomografía computada, la inyección de un medio de contraste endovenoso es esencial
               para la detección certera de un absceso. La ecografía, en cambio, no requiere de inyección
               de medio de contraste endovenoso, lo cual es favorable en pacientes con insuficiencia
               renal crónica o falla renal aguda. Los pacientes postoperados, con heridas abiertas
               y múltiples drenajes quirúrgicos, generalmente son mejor examinados por tomografía
               computada. Esto es particularmente verdadero si no hay signos de localización que
               indiquen que la colección efectivamente se ubica en el cuadrante superior derecho
               o en la pelvis.2

            
            Las heridas abiertas y los drenajes quirúrgicos pueden limitar en forma importante
               la exploración ecográfica y hacer difícil la obtención del examen.
            

            
            

            
         

         
         
            CERTEZA DIAGNOSTICA

            Aunque las estadísticas varían de institución a institución, en general la tomografía
               computada es de mejor rendimiento que la ecografía, principalmente debido a la menor
               sensibilidad que tiene el examen ecográfico en la detección de abscesos relacionados
               al tracto gastrointestinal y el retroperitoneo. Un buen grado de certeza se obtiene
               si se utiliza un abordaje agresivo, complementando estas modalidades de imagen con
               la punción percutánea. La aguja permite aspirar el líquido, evaluar su aspecto macroscópico
               y hacer múltiples análisis bacteriológicos y citoquímicos.
            

            
            La tomografía computada puede detectar aproximadamente un 90-95% de todos los abscesos
               intraabdominales cuando ésta se combina con la punción percutánea y aspiración.
            

            
            

            
         

         
         
            DRENAJE PERCUTANEO DE COLECCIONES INTRAABDOMINALES

            En la actualidad, la tendencia es a indicar ampliamente este método debido a que los
               resultados han sido muy alentadores y en general, es un procedimiento con una muy
               baja morbimortalidad. Especial indicación tiene el drenaje percutáneo en aquellos
               pacientes con colecciones postoperatorias. Cada vez hay más consenso que en el caso
               de abscesos hepáticos uniloculares el drenaje percutáneo transhepático es una excelente
               alternativa. Escapan a este criterio algunos casos de abscesos hepáticos amebianos
               que respondan al tratamiento médico.
            

            
            Los abscesos retroperitoneales, cuyo origen no esté en ninguno de los órganos del
               retroperitoneo, también responden muy bien a esta forma de terapia.6

            
            Los abscesos relacionados a pancreatitis, apendicitis aguda, diverticulitis o los
               abscesos perirrenales, pueden ser tratados temporalmente con esta técnica. Muchos
               de estos pacientes van a necesitar de un tratamiento quirúrgico definitivo para corregir
               la causa primaria.
            

            
            En cuanto al rendimiento de este método, como cifra en general, conviene retener que
               un 85- 90% de todos los abscesos intraabdominales, ya sean intra o extraperitoneales,
               responden a este tratamiento. Menor rendimiento se obtiene en los pacientes con abscesos
               pancreáticos, abscesos esplénicos y abscesos multiloculados extensos cualquiera sea
               su origen.6

            
            Los resultados mejoran en los casos antes mencionados, si se utilizan catéteres de
               buen diámetro (18-22 French), y varios catéteres en los casos de colecciones multiloculadas.
            

            
            El cuidado del o los catéteres es equivalente al cuidado de los drenajes quirúrgicos,
               y deben tomarse todo tipo de precauciones para mantenerlos fijos y permeables. El
               retiro de estos catéteres debe ser lo más precoz posible para que no haya contaminación.
               El retiro debe ser demorado si se detecta que la cavidad drenada está fistulizada
               a la vía biliar o al tracto gastrointestinal. Antes de retirarlo es conveniente controlar
               la resolución del absceso con la misma modalidad con la que se hizo el diagnóstico
               pre drenaje.
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            20.-   Descontaminación digestiva selectiva
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            INTRODUCCION

            La infección es una complicación frecuente y de elevada mortalidad en los pacientes
               de UTI. Una de las más frecuentes es la neumonía en ventilación mecánica (VM). Esta
               puede afectar entre un 23 a un 67% de los pacientes ventilados, siendo causada en
               la mayoría de los casos por bacilos Gram negativos (BGN) aeróbicos, diagnosticándose
               el 90% de las infecciones durante los primeros días de ventilación mecánica.1,2,3

            
            Clásicamente las infecciones pulmonares pueden ser exógenas o endógenas.4 En el primer caso, el patógeno infectante es adquirido directamente del medio externo
               (p ej: la introducción directa de gérmenes a la tráquea por uso de sondas de aspiración
               contaminadas). Las infecciones endógenas pueden a su vez ser subclasificadas en primarias
               o secundarias. En las primarias, el patógeno pertenece a la flora normal del paciente
               y en las secundarias, pertenece a una nueva flora colonizante adquirida recientemente
               del medio hospitalario. En ambos casos, la vía de entrada habitual es la microaspiración.
            

            
            Se estima que en los pacientes de UTI, las infecciones endógenas corresponden a más
               del 80% del total, variando la proporción primaria o secundaria, dependiendo de las
               características de cada UTI.4

            
            En general, los pacientes críticos como fuera demostrado por Johanson, sufren desde
               su ingreso a UTI un reemplazo progresivo de la flora normal de la orofaringe por bacterias
               potencialmente patógenas (BPP), especialmente BGN.5 Luego, en la medida que los mecanismos de defensa de la vía aérea, principalmente
               la tos y el clearance mucociliar se comprometen, las microaspiraciones bacterianas alcanzan el árbol respiratorio
               distal generando la respuesta inflamatoria, que llamamos neumonía.
            

            
            Numerosos trabajos publicados apoyan los enunciados anteriores. Kreber demostró colonización
               por BGN de un 23% de pacientes al ingreso a UTI, elevándose al 86% a los 10 días y
               100% a los 15 días. El tracto respiratorio bajo era colonizado en un 87% de los pacientes
               y el recto en un 70% (excluyendo E. coli) a los 15 días.6

            
            ¿Cuál es el origen de estos BGN? Una fuente parece ser la transferencia a través de
               las manos del personal hospitalario con una rápida colonización de todos los pacientes
               por el mismo germen. Otra fuente sería la colonización gástrica a partir de una retrocolonización
               procedente de la flora intestinal, ayudada por el fleo y el estasis bacteriano.7,8 El estómago podría constituirse así en un reservorio a través del cual se coloniza
               la orofaringe y la vía aérea, incluso en pacientes intubados, por medio de microaspiraciones.
               Diversos estudios han sugerido incluso que el uso de antiácidos o bloqueadores H2
               como profilaxis de úlcera de estrés favorece la colonización del estómago.9

            
            Será interesante apreciar que una de las premisas básicas de la (DDS) descontaminación
               digestiva selectiva es la ruta de infección pulmonar a partir de una previa colonización
               gástrica. Una sumatoria de trabajos confirman la validez de esta ruta. En 1982, Hilman
               observó que los pacientes sometidos a VM con pH > de 4, colonizaban rápidamente el
               estómago con coliformes.10 Du Moulin, en 60 pacientes bajo VM, observó 31 neumonías por BGM. Estos fueron previamente
               cultivados en estómago en 11 casos. Driks11 y Tryba9 demostraron que la alcalinización del estómago con bloqueadores H2 o antiácidos,
               aumenta el riesgo de neumonías. Los mismos resultados de la DDS, que discutiremos
               más adelante, son un fuerte sostén a esta hipótesis.12 Debe precisarse, sin embargo, que existe gran controversia y trabajos contradictorios
               en este campo que oscurecen la interpretación de estos resultados.
            

            
            En términos de prevención, el control de las infecciones endógenas pasa por manejar
               el factor colonización y para ello se han diseñado nuevas estrategias como la DDS.
            

            
         

         
         
            FUNDAMENTOS DE LA DDS

            La DDS es un método para prevenir las infecciones pulmonares por medio de la erradicación
               desde la orofaringe y el estómago de la flora potencialmente patógena de BGN y hongos,
               actuando en forma selectiva, lo que implica preservar la flora indígena mayormente
               anaeróbica.13

            
            El concepto de DDS se basa en dos observaciones:

            
            
               	La colonización e infección de la vía aérea inferior está invariablemente precedida
                  por colonización orofaríngea y gastrointestinal por bacterias potencialmente patógenas.
               

               
               	Los microorganismos difieren en su patogenicidad intrínseca. La flora indígena tiene
                  un bajo potencial comparado con los BPP.
               

               
            

            
            La DDS utiliza una mezcla de antibióticos aplicada tópicamente en la orofaringe y
               el estómago, vía sonda nasogástrica, desde el ingreso y mientras dure el período de
               riesgo de microaspiraciones.
            

            
            En general, el uso de antibióticos profilácticos es una conducta bien establecida
               en medicina. Su uso racional debe ser por períodos cortos, con antibióticos dirigidos
               a patógenos definidos, de sensibilidad conocida y deben ser administrado por vía sistémica.14 La DDS dista bastante de dichos principios, sobre todo en cuanto a duración y este
               hecho es uno de los factores que ha limitado su aplicación universal.
            

            
            Las drogas ideales para usar en DDS deben ser no absorbibles, tener un espectro limitado
               a BGN y no ser inactivadas por el bolo intestinal.13

            
            Dentro de las drogas más empleadas destaca en primer lugar la Polimixina. Esta tiene
               gran actividad contra enterobacterias y pseudomonas, induciendo un efecto bactericida
               rápido y con poca generación de resistencia. Su actividad es capaz de negativizar
               los cultivos de BGN de las heces precozmente.
            

            
            Tobramicina es un aminoglucósido que presenta sinergia en su acción bacteriana al
               asociarse a Polimixina y con buena actividad contra pseudomonas, acinetobacter y serratia. Además, respeta la flora anaerobia y sufre poca inactivación por los compuestos
               fecales.13

            
            La Anfotericina o Nistatina se adicionan para prevenir el sobrecrecimiento de hongos.

            
            El esquema más utilizado de DDS se muestra en la Tabla 1.13

            
            

            
            Tabla 1

            
            DESCONTAMINACION DIGESTIVA SELECTIVA ESQUEMA DE USO HABITUAL

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           1. Antimicrobianos Tópicos

                           
                           - Orofaringe

                           
                            pasta (4 veces/día)

                           
                           - Vía gástrica

                           
                           9 ml solución

                           
                           (4 veces/día) 

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                           Polimixina E

                           
                           Tobramicina

                           
                           Anfotericina B

                           
                           

                           
                           Polimixina E

                           
                           Tobramicina

                           
                           Anfotericina B

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                           2%

                           
                           2%

                           
                           2%

                           
                           

                           
                           100 mg

                           
                           80 mg

                           
                           500 mg

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           2. Antimicrobiano sistémico

                           
                           IV (4 veces/día)

                           
                        
                        
                        	
                           Cefatoxima

                           
                           

                           
                        
                        
                        	
                           1g

                           
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            La DDS se aplica en 2 frentes: la orofaringe y el estómago. Para ello, se prepara
               una mezcla de estas tres drogas. Esta, en forma de pasta adherente se aplica en toda
               la cavidad oral cuatro veces al día y la misma mezcla en suspensión por una sonda
               nasogástrica al estómago en iguales intervalos. La DDS pretende prevenir las infecciones
               tardías o secundarias que requieren de una colonización previa, de tal manera que
               este régimen teóricamente tendría poca acción sobre las infecciones que se desarrollan
               precozmente en la UTI y que habitualmente son producidas por organismos Gram positivos.
               De allí, nace el uso de suplementario de antibióticos parenterales, que se asocian
               a la DDS. Es deseable para estos agentes su poca actividad antianaeróbica. El antibiótico
               más empleado es Cefotaxima, usualmente por 4 días.13

            
            Experiencia publicada con DDS

            
            Existe una gran variedad de trabajos publicados que evalúan la efectividad de la DDS
               en la prevención de la colonización, incidencia de neumopatía y mortalidad. El primer
               reporte sobre DDS fue publicado en 1984 por Stoutenbeek y col, en un grupo de pacientes
               con trauma.15 La incidencia de infección nosocomial se redujo de 81% a 16%, comparando con controles
               históricos. Una serie de trabajos publicados hasta 1989 siguen un diseño parecido.16’17 La crítica a esta etapa, apunta esencialmente a la no randomización. Además, existe
               una marcada falta de homogeneidad de las poblaciones estudiadas y de los esquemas
               utilizados; algunos protocolos emplean Cefotaxina y otros no; otros usan sólo la pasta
               orofaríngea y/o la suspensión gástrica; se emplean distintos antibióticos como Quinolonas
               y Vancomicina; las terapias concomitantes no están estandarizadas (empleo de nutrición
               enteral, antiácidos).2,18

            
            Otro problema son las conductas dispares en cuanto al diagnóstico de la neumonía.
               Muchas publicaciones utilizan la definición de neumonía del CDC en USA.19 Otros como Pugin y Suter, proponen un diagnóstico de neumonía que incorpora criterios
               gasométricos y funcionales.20 No está estandarizada la toma de muestra bacteriológica, variando los protocolos
               desde la simple aspiración hasta el lavado broncoalveolar.2

            
            Pese a estas amplias variaciones en el diseño de los trabajos, hay bastante congruencia
               en los resultados. Estos apuntan a una marcada disminución de la colonización y la
               incidencia de neumonía en los pacientes descontaminados comparados con el grupo control.
               No se observó, sin embargo, una disminución de la mortalidad, excepto en el subgrupo
               de pacientes con trauma.
            

            
            A partir de 1989, la mayoría de los trabajos son randomizados y prospectivos, incorporando
               muchos de ellos el doble ciego. Estos, en general, han confirmado los hallazgos de
               la primera etapa.21,22, 23

            
            Recientemente han sido publicados una serie de metaanálisis,24,25 siendo el más importante el del Instituto Mario Negri de Farmacología Clínica de
               Milán.25 Este metaanálisis evaluó 22 ensayos randomizados que compararon diversas combinaciones
               de antibióticos orales no absorbibles, con o sin componente sistémico contra grupo
               control. Estos ensayos cubrieron 4142 pacientes. Los resultados muestran una marcada
               reducción de la incidencia de neumonía con DDS y sugieren un efecto en mortalidad
               que no alcanza significancia estadística. Una proyección de los resultados sugiere
               que es necesario tratar 6 pacientes para prevenir una neumonía y a 23 para prevenir
               una muerte. La DDS reduciría la incidencia de neumonía en un 63% y probablemente la
               mortalidad en cerca de un 20%, aunque este punto requiere mayor estudio.25

            
            Respecto al tema mortalidad, se debe ser muy cuidadoso al evaluar la información disponible.
               En primer lugar, debe considerarse la relación de causalidad entre infección y mortalidad,
               es decir, si la infección es la responsable directa de la muerte del paciente o es
               sólo la patología basal la que condiciona ésta. Por ejemplo, la neumopatía es de elevada
               letalidad en los pacientes con trauma en la UTI, y es en este grupo donde hay evidencias
               de reducción de mortalidad. No debe esperarse por el contrario, una disminución de
               mortalidad en pacientes con enfermedades subyacentes como SIDA o cáncer, incluidos
               en trabajos como el de Gastinne.26 Por otro lado, cuando la letalidad de una cierta infección es baja, sólo será posible
               demostrar una disminución de la mortalidad estudiando un elevado número de pacientes,
               cifra imposible de alcanzar en un protocolo estandarizado de una UTI. Por ello, se
               ha seguido la línea de los metaanálisis como fuera ya comentado.
            

            
            Una preocupación básica de los grupos infectológicos americanos, donde a diferencia
               de Europa, la DDS ha sido incorporada en forma muy restringida, es la potencial emergencia
               de resistencia. La mayoría de los reportes europeos, sin embargo, no han observado
               este problema.24 Algunos autores, han detectado un aumento en la frecuencia de infecciones por staphylococcus
               epidermidis y enterococo, los que no han constituido un problema clínico de envergadura,
               pero que naturalmente podrían llegar a convertirse en patógenos multiresistentes de
               difícil manejo. En suma, aunque la aparición de resistencia no constituye un problema
               serio, se requiere que toda UTI que realiza DDS tenga un sistema de vigilancia continuo,
               que permita detectar precozmente la aparición de patógenos resistentes para tomar
               adecuadas medidas de control.2

            
            En síntesis, nos encontramos aún en un punto en el que la real efectividad de la DDS
               no está definida y es motivo de gran controversia. Pese a ello, se dispone de bastante
               evidencia de que la DDS limita la colonización por BGN en distintos territorios. Subgrupos
               de pacientes de UTI como los poli traumatizados y los candidatos a trasplante hepático,
               se beneficiarán del régimen de descontaminación. Futuros estudios multicéntricos que
               tomen en cuenta todas las consideraciones aquí planteadas, resolverán todas estas
               dudas.2,13,18

            
            ¿Es aplicable la DDS en nuestro medio?

            
            En nuestro medio, probablemente las infecciones exógenas son cuantitativamente mucho
               más importantes que en el extranjero y de ahí que el rol de la DDS necesariamente
               sea limitado. Pacientes politraumatizados o con TEC grave requiriendo ventilación
               mecánica, así como en pancreatitis agudas graves, pudieran ser candidatos siempre
               que vayan a requerir VM por al menos 4 días y que sean ingresados a UTI antes de 12
               horas de evolución (etapa precolonización). Es condición sine qua non el estar en
               una UTI donde el estafilococo multiresistente no sea un problema primordial. Un esquema
               aplicable es Amikacina 100 mgs c/6 h y Nistatina 100.000 U c/6 h por SNG más cefotaxima
               sistémica. No disponemos en nuestro medio de la pasta orofaríngea, pero hay evidencias
               en la literatura que la suspensión gástrica es el componente fundamental. DDS debiera
               aplicarse asociada a un buen aseo bucal cada 6 horas con antisépticos y a una restricción
               de antiácidos y bloqueadores H2. Su duración debe estar condicionada por la de la
               intubación y por él inicio de la nutrición enteral. Es fundamental que antes del inicio
               de una política de DDS, se haga un estudio de la flora prevalente de la UTI y la tasa
               de colonización, mediante un protocolo de cultivos periódicos de orofaringe, recto
               y expectoración en pacientes intubados seleccionados. Sólo de esta manera, se podrá
               evaluar a posteriori el impacto de la DDS.
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            21.- Candidiasis hematógena aguda en el paciente quirúrgico

            

            
            Dr. Luis Thompson M.

            
            

            
            La candiasis hematógena es una complicación cada vez más frecuente en el paciente
               quirúrgico, que se acompaña de una alta mortalidad.
            

            
            Existe una gran diversidad de términos para describir las infecciones por el género
               Candida, tales como candidiasis “profunda”, “sistémica” o “invasiva”. Actualmente se utiliza
               el término de Candidiasis hematógena para identificar a las infecciones que involucran al torrente sanguíneo. Por lo tanto,
               candidiasis hematógena se refiere tanto a la candidemia como a la candidiasis diseminada.
            

            
            A.-	Candidemia: se define como el aislamiento de cualquier especie patogénica del género Cándida
               desde al menos un hemocultivo. Debe especificarse si el aislamiento está relacionado
               a catéter o a alguna de las siguientes situaciones:
            

            
            Ausencia de signos clínicos de infección.

            
            Algún signo clínico de infección (fiebre, calofríos, etc.).

            
            Síndrome de sepsis o shock séptico.

            
            En pacientes con enfermedades crónicas debilitantes, neutropénicos o en tratamiento
               con corticoides, una candidemia debe considerarse una situación de mucha importancia,
               aunque no presente síntomas.
            

            
            La candidemia asociada a catéter se define como una candidemia que se presenta en
               un paciente con un catéter intravascular, en el cual no existe otra fuente de infección
               clínicamente evidente, siendo el estudio de laboratorio negativo para otro tipo de
               microorganismo.
            

            
            El diagnóstico de laboratorio se realiza cultivando la punta del catéter, removido
               con la técnica de cultivo cuantitativo de Maki. En caso de infección, el estudio revela
               un recuento > 15 u.f.c. de Candida o > de 100 u.f.c. por la técnica de sonicación.
            

            
            B.-	Candidiasis diseminada aguda: paciente con infección de varios órganos no contiguos por Candida spp, producto
               de una diseminación hematógena. Es requisito la identificación histológica y/o cultivo
               del microorganismo en al menos un órgano interno, con evidencias clínicas, histológicas
               o cultivos en algún otro órgano.
            

            
            También se consideran candidiasis diseminada, la candidemia asociada a lesiones cutáneas
               u oftalmitis por Candida, así como la candidemia o las lesiones cutáneas múltiples por Candida demostradas histológicamente en el paciente neutropénico.
            

            
            C.-	 Candidiasis diseminada crónica: también conocida como candidiasis hepatoesplénica, es una entidad clínica que se
               observa en pacientes neutropénicos.1

            
            Se describen alrededor de 200 especies de Candida, pero sólo una pequeña fracción
               de ellas son capaces de provocar enfermedad en el hombre. C. albicans es la especie
               más frecuentemente aislada en la microbiota humana, así como también la especie más
               relevante como agente de infección. C. tropicales, C. pseudotropicalis, C. parapsilosis, C. krusei, C. lusitaniae, C.
                  stellatoidea y C. guillermondi, son otras especies responsables de infección humana.
            

            
            En general, el reservorio de Candida spp es humano y animal, sin embargo, es posible aislarlas con cierta frecuencia del suelo,
               alimentos, personal hospitalario y ocasionalmente del aire.
            

            
            Candida es un habitante habitual de la microbiota del tracto gastrointestinal, vaginal y
               oral, la prevalencia de Candida tiende a ser menor en la población general que en los pacientes hospitalizados por
               cualquier motivo. A modo de ejemplo, en diversos estudios se ha podido establecer
               que en el 2- 37% de los individuos sanos se aísla alguna levadura (promedio 6%), mientras
               que el aislamiento es de 13-76% (promedio 47%) en los pacientes hospitalizados.2

            
            La patogenia de la candidiasis hematógena aguda en el paciente quirúrgico es compleja.
               Es una complicación que requiere de una serie de eventos para su producción. En nuestra
               experiencia, ésta se relaciona fundamentalmente con gran cirugía abdominal (gastroduodenal,
               colorrectal, biliar o pancreática) complicada, en la cual se utilizan uno o más esquemas
               antibióticos de amplio espectro, lo que determina una profunda alteración de la microbiota
               del tracto gastrointestinal, debido a una marcada reducción de la flora intestinal
               especialmente de las bacterias anaerobias. Esta proliferación micótica se ve favorecida
               por el uso de agentes como antiácidos o bloqueadores H-2.
            

            
            El paso de las levaduras al torrente sanguíneo se produce a través de las soluciones
               de continuidad de la mucosa, producto de la cirugía, aunque es útil recordar que Candida albicans es capaz de atravesar la mucosa sana, cuando se encuentra en altas concentraciones.
               Krause et al, demostraron en un estudio clásico, la capacidad de invasión del intestino
               y la producción de fungemia al administrar una dosis de 1012 u.f.c. de C. albicans a un individuo sano.3 Existen otras vías de acceso de Cándida al torrente sanguíneo, como es a través del peritoneo, catéteres centrales utilizados
               para nutrición parenteral y otra finalidad.
            

            
            Las manifestaciones clínicas de la candidiasis hematógena aguda son inespecíficas,
               no existiendo elementos clínicos que permitan distinguirla de una infección bacteriana,
               por lo que es necesario para sospechar el diagnóstico, tener presente a la candidiasis
               como una complicación del paciente quirúrgico que evoluciona en forma tórpida. En
               forma característica deberíamos sospechar una candidiasis hematógena aguda en aquel
               paciente quirúrgico sometido a gran cirugía, especialmente abdominal, que se complica
               requiriendo de reintervenciones, esquemas antibióticos de amplio espectro, nutrición
               parenteral, y que desarrolla fiebre sin evidencia de un foco que explique el proceso
               séptico, con hemocultivos negativos después de 2 semanas de evolución intrahospitalaria,
               ya que la totalidad de los pacientes en que hemos diagnosticado una candidiasis hematógena
               han tenido una evolución intrahospitalaria mayor de 14 días.
            

            
            La utilidad del laboratorio es limitada en el diagnóstico de candidiasis hematógena,
               ya , que su aislamiento de hemocultivos no supera el 50% de los casos en que la autopsia
               se demuestre un cuadro de candidiasis diseminada. El aislamiento de Candida spp de orina con un. recuento mayor de 104 u.f.c. por ml de orina, es un elemento de gran utilidad diagnóstica, ya que en la
               candidiasis hematógena aguda el compromiso del parénquima renal es un evento muy frecuente,
               siempre que la vía urinaria no se encuentre cateterizada, Desgraciadamente esta es
               una situación muy frecuente en los pacientes críticos, donde la colonización retrógrada
               de la vejiga por levaduras se produce con cierta frecuencia y no nos permite discriminar
               entre colonización o infección proveniente del riñón propiamente tal.
            

            
            El fondo de ojo es un procedimiento muy valioso, que aunque poco frecuente, cuando
               demuestra las lesiones características a nivel corioretinal permiten hacer el diagnóstico
               con certeza.
            

            
            La endoftalmitis por Candida resulta, por lo general, de una siembra hematógena, producto de una candidemia transitoria
               asociada a catéter o de una candidiasis hematógena aguda.
            

            
            La lesión determinada por la endoftalmitis por candidiasis endógena es un absceso
               retinal y/o vítreo que contiene una densa acumulación de células inflamatorias. Su
               presencia en candidiasis hematógena aguda es baja. En nuestra experiencia es de un
               10%, en la literatura se comunica hasta un30%.4,5

            
            Existen una serie de métodos serológicos diagnósticos, la mayoría de los cuales se
               encuentran en fase de investigación. Estos métodos se dividen en;
            

            
            
               	Técnicas de detección inmunológica de antígenos de Candida y anticuerpos anti-Candida.
               

               
               	Técnicas de detección analítica de metabolitos de Cándida y de componentes de la pared celular de Candida.
               

               
               	Técnica de amplificación de secuencias genómicas de Candida por la reacción de polimerasa en cadena.6

               
            

            
            En Chile se dispone en la actualidad de una técnica de aglutinación en látex, que
               se conoce con el nombre comercial de CAND-TEC, que detecta un antígeno de identidad
               desconocida. Se han realizado múltiples estudios, con resultados variados y su utilidad
               en la práctica clínica es discutida. Se considera un título significativo igual o
               mayor a 1/8.
            

            
            Cuando es posible aislar Candida spp de algún fluido corporal normalmente estéril, o demostrarla en una biopsia de un
               órgano interno, el diagnóstico está confirmado.
            

            
            El tratamiento de elección continúa siendo Anfotericina B. La dosis recomendada es
               de 0,5 mg por kg de peso día, la duración del tratamiento es variable, recomendándose
               por lo general completar 1 a 2 g en un período de 4 a 12 semanas, dependiendo de la
               evolución clínica del paciente, por lo tanto no existe una recomendación rígida y
               las decisiones deben tomarse con cada paciente en particular.
            

            
            Fluconazol es un nuevo agente antimicótico, que corresponde a un bitriazol, y que
               puede utilizarse por vía oral como endovenosa. Numerosas publicaciones avalan su uso
               en infecciones por levaduras del género Cándida, especialmente por C. albicans. Actualmente en candidiasis hematógena aguda, fluconazol constituye una alternativa
               al tratamiento con Anfotericina B, recomendándose dosis de 400-800 mg día.
            

            
            Actualmente lo más recomendable es comenzar con Anfotericina B, si la evolución es
               satisfactoria y habiendo completado al menos 500 mg de Anfotericina B, puede posteriormente
               continuarse con Fluconazol. En caso de insuficiencia renal debe ajustarse la dosis,
               ya que la droga se elimina en alrededor de un 80% en forma activa por la orina. De
               esta manera se puede completar un período total de tratamiento de 6 ó más semanas,
               evitándose las complicaciones por el uso prolongado de Anfotericina B (insuficiencia
               renal).
            

            
            Un tema extremadamente polémico es el uso de la profilaxis antimicótica, para lo cual
               existen diversos antifúngicos. Al respecto sólo podemos decir que en la actualidad
               no hay un criterio uniforme ni literatura que respalde el uso rutinario de algún antimicótico
               profiláctico en el paciente quirúrgico.
            

            
            Sin embargo, existen protocolos en desarrollo, que en el futuro podrán probablemente
               responder esta pregunta.
            

            
            Finalmente es importante señalar que la candidiasis hematógena aguda es una situación
               extremadamente grave, que se acompaña de una alta mortalidad (50% o más), en que la
               sospecha precoz del diagnóstico es fundamental.
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            22.-   Shock séptico

            

            
            Dr. José S. Castro O.

            
            

            
            El shock séptico constituye una de las complicaciones más graves de la sepsis. Aproximadamente
               el 40-50% de los pacientes que cursan con una sepsis desarrollan durante su evolución
               un shock séptico, el cual se asocia a una elevada mortalidad, constituyendo una de
               las principales causas de muerte en las unidades de Cuidado Intensivo.
            

            
            Clásicamente el shock séptico se ha asociado a infecciones por bacterias Gram negativas,
               pero una gran variedad de organismos pueden causar este síndrome, incluyendo bacterias
               Gram positivas hongos y virus. Entre los bacilos Gram negativos destacan la Escherichia
               Coli, Klebsiella, Proteus, Serratia y Pseudomonas y entre los Gram positivos: estafilococo
               y neumococo
            

            
            Las manifestaciones clínicas de la sepsis incluyen aquellas relacionadas con la respuesta
               sistémica a la infección como son taquicardia, polipnea, fiebre o hipotermia y leucocitosis
               y aquellas relacionadas con la disfunción de órganos o sistemas: alteraciones cardiovasculares,
               respiratorias, renales, hepáticas y hematológicas. Se considera que una sepsis es
               grave cuando se asocia a disfunción de órganos,, hipoperfusión (acidosis láctica,
               oliguria o alteraciones de conciencia) o hipotensión arterial, denominándose a esta
               última situación: shock séptico.1

            
            El shock séptico es un síndrome caracterizado por hipoperfusión tisular y un desbalance
               entre los requerimientos tisulares de O2 y el aporte de O2 y que puede deberse a una
               inadecuada distribución del flujo sanguíneo. La deuda de O2 resultante lleva a una
               caída del metabolismo oxidativo.
            

            
            

            
         

         
         
            PATOGENIA

            El compromiso de órganos y sistemas así como la inestabilidad hemodinámica observada
               en el shock séptico, puede ser atribuida a un efecto directo de los agentes microbianos,
               a sus toxinas y a la activación de mediadores endógenos. Tanto los componentes estructurales
               de los organismos (acido teicoico-endotoxina) como la exotoxina, pueden estimular
               la liberación de mediadores de la sepsis por parte de los monocitos o macrófagos,
               células endoteliales y neutrófilos.2, 3

            
            Entre los múltiples mediadores endógenos liberados en la sepsis, destacan por su rol
               patogénico en el shock séptico las citoquinas; interleukina 1 y 2 (IL 1, 2) Factor
               de necrosis tumoral (FNT) o caquetina, metabolitos del ácido araquidónico: prostaglandinas,
               factores de la coagulación, complemento y sistema kalicreíina-kinina, endorfinas e
               histamina.2,3

            
            La administración de IL 2 a humanos produce taquicardia, hipotensión, aumento del
               débito cardíaco (DC), disminución de la resistencia vascular sistémica (RVS), dilatación
               ventricular y disminución de la fracción de eyección. A su vez, la administración
               de FNT produce alteraciones cardiovasculares similares a las observadas en el shock
               séptico.1

            
            La activación de la cascada del complemento induce la liberación de dos anafilactotoxinas
               C3a y C5a; C3a promueve la liberación de histamina que produce vasodilatación. C5a, C3 y C9
               activan los polimorfonucleares que a su vez liberan productos del ácido araquidónico,
               enzimas lisosomales y radicales de O2, los cuales producen un aumento de la permeabilidad
               vascular.2, 3

            
            La endotoxina a través de la activación del Factor Hageman pone en juego la cascada
               de la coagulación y de las kininas, causando esta última una potente vasodilatación.
            

            
            

            
         

         
         
            FISIOPATOLÓGIA

            El patrón hemodinámico del shock séptico se caracteriza por una caída de la RVS y
               la presencia de un DC normal o elevado, asociado a un aumento del transporte de O2
               (DO2) y del consumo de O2 (VO2) y a una extracción de O2 disminuida. Debido a que
               el incremento del DO2 y VO2 son insuficientes para satisfacer las demandas metabólicas
               de este síndrome, se produce una deuda de O2 que limita el metabolismo aeróbico, desplazándolo
               hacia el anaeróbico con lo cual disminuye la producción de ATP (1 molécula de glucosa
               metabolizada aeróbicamente produce 38 moles de ATP, mientras que en forma anaep5bica
               solo produce 2 moles de ATP). Como consecuencia de lo anterior, el piruvato no ingresa
               al ciclo de Krebs y es transformado en lactato. Cuando el aumento del DC no es suficiente
               para compensar la caída de la RVS, cae la presión arterial afectando la perfusión
               tisular.4

            
            Clásicamente se han descrito dos etapas en el shock séptico: shock caliente, donde
               existe un estado hiperdinámico y vasodilatación y shock frío, donde el paciente está
               frío y vasocontraído, constituyendo estas dos etapas estados evolutivos de gravedad
               del shock.
            

            
            A pesar de existir un aumento del DC, tanto en la sepsis como en el shock séptico
               existe una depresión miocárdica caracterizada por: a) depresión de la contractilidad
               biventricular. b) dilatación ventricular, que pudiera corresponder a un mecanismo
               adaptativo, ya que los pacientes que sobreviven a un episodio de shock séptico tienen
               una mayor capacidad para aumentar el índice de volumen de final de diástole del ventrículo
               izquierdo que los que fallecen, c) alteración de la compliance ventricular. d) hipertensión pulmonar que produce una disminución de la fracción
               de eyección del ventrículo derecho y de la precarga del ventrículo izquierdo. El mecanismo
               responsable de esta disfunción miocárdica pareciera corresponder a un factor depresor
               miocárdico (FDM).4

            
            La sepsis puede inducir injuria pulmonar aguda a través de la acción de mediadores
               celulares (IL 1-FNT), de mediadores humorales (metabolitos del ácido araquidónico,
               activación del complemento y radicales de O2) y por daño directo a nivel endotelial
               producido por endotoxinas y factor activador plaquetario (FAP). La máxima expresión
               del daño pulmonar es el síndrome de distress respiratorio del adulto (SDRA) que se
               caracteriza por una alteración de la permeabilidad vascular asociada a edema pulmonar
               no cardiogénico. El compromiso pulmonar se manifiesta como una insuficiencia respiratoria
               aguda, caracterizada por taquipnea, disnea, hipoxemia refractaria al uso de oxígeno,
               disminución de la distenbilidad pulmonar y edema pulmonar.5

            
            Tanto en la sepsis como en el shock séptico el compromiso renal es frecuente y contribuye
               a elevar la tasa de mortalidad. Los factores hemodinámicos que condicionan hipoperfusión
               renal son determinantes en la patogenia del daño de dicho órgano, a su vez los mediadores
               de la inflamación inducen efectos vasculares renales sinérgicos, condicionando de
               este modo un mayor grado de isquemia del riñón. Si la caída de la RVS lleva a un encharcamiento
               venoso con caída de la precarga, se produce una reducción del DC e hipotensión arterial.
               Tanto la depresión miocárdica como la existencia de una hipovolemia previa, secundaria
               a la poliuria que se observa en algunos pacientes sépticos, contribuyen a acentuar
               el déficit de perfusión renal, que se traducirá en isquemia y déficit de aporte de
               O2 a nivel tubular; condicionando una necrosis tubular, aguda.6

            
            Los siguientes mediadores de la sepsis han sido implicados en el compromiso hemodinámico
               renal: FNT, IL 1, tromboxano A2, FAP, leucotrienos y endotelina 1. Estos mediadores
               actúan produciendo vasoconstricción renal y disminución del flujo sanguíneo renal
               (FSR).
            

            
            El compromiso renal se manifiesta inicialmente como una insuficiencia renal aguda
               (IRA) prerrenal que luego puede evolucionar hacia una IRA parenquimatosa, caracterizada
               por un aumento del nitrógeno ureico sanguíneo y de la creatinina asociado a oliguria.5,6

            
            El compromiso hepático en el shock séptico puede obedecer a factores isquémicos, acción
               de endotoxinas sobre el hepatocito y/o injuria por reperfusión, la cual obedecería
               a diferentes mecanismos: fenómenos de no reflejo producido por edema celular, ingreso
               masivo de calcio a las células, producción de radicales de O2, etc.5

            
            Ante una caída del flujo sanguíneo hepático, el hígado aumenta la extracción de O2,
               pero al sobrepasarse este mecanismo compensador aparecen manifestaciones de hipoxia
               hepática. La extensión de la necrosis centrolobulillar está en relación con la magnitud
               y duración del shock. El daño provocado por endotoxinas y otros mediadores se manifiesta
               como una necrosis de la periferia lobulillar. Tanto endotoxinas como mediadores de
               la inflamación pueden alterar la función de las células de Kupffer en su función de
               remover endotoxinas y mediadores de la inflamación, permitiendo a su vez, que estos
               elementos nocivos alteren la función de los hepatocitos. La endotoxina además, puede
               activar los macrófagos induciendo la liberación de productos tóxicos para el hígado:
               superóxido y otros radicales de O2, enzimas lisosomales, FNT, FAP, etc. El compromiso
               hepático en el shock séptico se manifiesta por ictericia (63% de los pacientes), con
               un discreto aumento de fosfatasas alcalinas y transaminasas (se eleva más la SGOT
               que la SGPT).5

            
            El compromiso del sistema nervioso central en el shock séptico se caracteriza por
               desorientación, agitación, confusión y convulsiones. Entre los factores que pueden
               explicar este conjunto de signos tan inespecíficos tenemos: disminución del flujo
               sanguíneo cerebral y de la tasa metabólica cerebral de O2, alteración del metabolismo
               de los aminoácidos (AA), con un predominio de los AA aromáticos y sulfurados sobre
               los AA ramificados, lo que permitiría un pasaje de los primeros a través de la barrera
               hematoencefálica, alteración de la concentración de neurotransmisores cerebrales,
               etc.5

            
            Las alteraciones hematológicas presentes en la sepsis y shock séptico comprometen
               la serie blanca, roja y plaquetas. Existe una leucocitosis de predominio neutrófilo
               y con desviación a la izquierda, pero en sepsis grave puede existir neutropenia. Las
               alteraciones de la coagulación son frecuentes y lo que se observa con mayor frecuencia
               es una trombocitopenia e hipoprotrombinemia,7 en casos más graves puede existir una coagulación intravascular diseminada con sangrado
               por heridas, sitios de punción, mucosas, tracto digestivo, hematuria, equimosis, petequias
               y hematomas. La presencia de este cuadro agrava el pronóstico del shock.
            

            
            Como en otras situaciones de estrés, en el shock séptico, debido a la acción de hormonas
               de contrarregulación y mediadores de la inflamación, existe una alteración del metabolismo
               de los hidratos de carbono, proteínas y grasas. Como consecuencia de un aumento de
               la neoglucogénesis y una resistencia a la insulina tipo postreceptor, a pesar de existir
               un hiperinsulinismo, existe un aumento de los niveles sanguíneos de glucosa. Estos
               pacientes presentan un aumento de la excreción de nitrógeno urinario y balance nitrogenado
               muy negativo, debido al aumento de la destrucción proteica. El aumento de la oxidación
               de AA ramificados a nivel muscular sirve para proporcionar energía y provee sustrato
               al hígado para la neoglucogénesis. A su vez la maquinaria metabólica hepática desvía
               la síntesis proteica hacia la producción de proteínas de fase aguda, lo que explica
               la presencia de hipoalbuminemia persistente y refractaria al aporte nitrogenado.8

            
            Tanto el recambio como la utilización de ácidos grasos está aumentando, pero en la
               etapa de falla orgánica múltiple (FOM) donde existe una caída significativa del VO2,
               se observa un aumento de la lipogénesis e hipertrigliceridemia, en concordancia con
               una disminución de la actividad de la lipasa lipoproteica.8

            
            

            
         

         
         
            DIAGNOSTICO

            Este puede postularse ante la presencia de evidencias clínicas y/o bacteriológicas
               de una infección sistémica, asociada a hipotensión arterial sistólica (menor a 90
               mmHg o un descenso de 40 mmHg de sus valores previos) y a signos de hipoperfusión
               tisular: oliguria (diuresis menor de 0,5 ml/kg/h), compromiso de conciencia, acidosis
               láctica y PaO2/FiO2 menor de 280.
            

            
            Todo paciente en shock séptico debería tratarse en una Unidad de Cuidado Intensivo.
               Antes de iniciar una terapia antimicrobiana debería efectuarse hemocultivos, cultivo
               de secreciones y los que se estime conveniente. Se debe efectuar una monitorización
               hemodinámica invasiva con un catéter arterial y un catéter de Swan Ganz, el que además
               de aportar información de las presiones de llenado de las cavidades cardíacas derechas
               nos proporciona información de la presión de  enclavamiento pulmonar (PCP), DC, RVS,
               resistencia vascular pulmonar, trabajo ventricular y si se efectúa gases arteriales
               y de sangre venosa mezclada puede determinarse el DO2, VO2, extracción de O2 y shunt intrapulmonar. Además, es indispensable medir la diuresis horaria a través de una
               sonda intravesical.
            

            
            La monitorización de estos pacientes además debe incluir la medición seriada del ácido
               láctico, creatinina, nitrógeno ureico, electrolitos, glicemia, hematocrito, pruebas
               de coagulación y función hepática.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO

            El shock séptico constituye una emergencia médica, por lo tanto debe instalarse una
               terapia rápida y eficaz, que debe incluir una adecuada reanimación, manejo de la infección
               y medidas tendientes a tratar las complicaciones y a proteger los diferentes órganos
               y sistemas.
            

            
            Considerando que la meta desde el punto de vista hemodinámico consiste en alcanzar
               una sobreoptimización tanto del DO2 como del VO2, una mejoría de la extracción de
               O2 y una tendencia a la normalización del lactato. La hipotensión arterial inicialmente
               se maneja con aporte de volumen: cristaloides o coloides, tratando de elevar la PCP
               hasta obtener el mejor DC sin llegar a producir edema pulmonar, en la mayoría de los
               pacientes que no son portadores de una cardiopatía previa esto se logra con PCP entre
               14-18 mmHg (pacientes cursando con un SDRA no se debería sobrepasar los 14 mmHg).
               Para mantener una adecuada perfusión de los órganos vitales es necesario llevar la
               presión arterial media sobre 60 mmHg.
            

            
            Si a pesar de la reposición de volumen persiste la hipotensión arterial, se debe utilizar
               drogas vasoactivas. Inicialmente la droga de elección es la dopamina, que en dosis
               de 2-3 ug/kg/min aumenta el FSR y esplácnico, en dosis de 5-10 ug/kg/min se evidencia
               un efecto Beta agonista que determina un aumento de la contractilidad miocárdica y
               sobre 8-10 ug/kg/min, un efecto alfa adrenérgico vasoconstrictor. Sólo en contados
               casos se obtiene respuesta con dosis mayores a 25-30 ug/kg/min. La dobutamina que
               aumenta la contractilidad miocárdica y disminuye la RVS, es útil cuando junto a la
               caída del DC se asocia un aumento de la RVS. En esta misma situación la asociación
               de dobutamina a dopamina en dosis no vasoconstrictoras (menos de 8 ug/kg/min), también
               es útil. Frente a una hipotensión arterial refractaria al aporte de volumen y de dopamina
               en altas dosis, asociada a una RVS muy baja, el uso de norepinefrina (0,5-1,5 ug/kg/min)
               asociada a dopamina en bajas dosis (2 ug/kg/min) permite obtener una mejoría de la
               presión arterial, aumento de la RVS y sin comprometer la perfusión renal ni visceral.9 En estos pacientes para mantener un adecuado DO2, es necesario mantener un hematocrito
               entre 30-32% y una saturación de la hemoglobina superior a 90%.
            

            
            El manejo de la infección debe considerar el uso de antimicrobianos y una pronta erradicación
               del foco séptico: drenaje de absceso, lavado peritoneal, retiro de catéteres infectados
               etc. Los antibióticos deben administrarse por vía endovenosa en sus dosis máximas
               de acuerdo a la función hepática y renal. El conocimiento del germen causal permite
               elegir el antimicrobiano más adecuado. Cuando se conoce el foco pero no el germen,
               deberá elegirse un antibiótico que actúe sobre los gérmenes que habitualmente se encuentran
               en dichos focos, considerando la epidemiología y sensibilidad propia del medio hospitalario.
               Cuando no se dispone información del foco ni del agente causal, se debe utilizar una
               asociación de antibióticos que cubra tanto Gram negativos como Gram positivos. Si
               se sospecha la presencia de un foco abdominal o ginecológico, se debe agregar un antianaerobio.3

            
            Para evitar el compromiso de órganos o sistemas que puedan derivar en una FOM, se
               debe instaurar medidas protectoras de los mismos: rápida recuperación de la perfusión
               y entrega de O2 a los tejidos, evitar el edema pulmonar, usar cuidadosamente las drogas
               nefro y hepatotóxicas, proteger la mucosa gástrica, etc.5 Una vez producida la falla de órganos se debe asistir mediante ventilación mecánica,
               PEEP, métodos dialíticos, etc.
            

            
            Tanto los esteroides en altas dosis, como los antagonistas de; la morfina, ni los inhibidores de las prostaglandinas han demostrado utilidad en
               disminuir la mortalidad del shock séptico. Con el uso de fibronectina los resultados
               han sido contradictorios.3’10

            
            

            
         

         
         
            FUTURO

            Las futuras terapias para tratar el shock séptico probablemente incluirán formas de
               inmunización pasiva (antisuero humano, anticuerpos monoclonales contra antígenos bacterianos
               comunes). Antisuero contra una cepa mutante de E. Coli ha demostrado disminuir la
               mortalidad en pacientes con sepsis por gram negativos. Los anticuerpos monoclonales
               pueden llegar a constituir una terapia del shock séptico (Ácido anti FNT, HA-1Á).10

            
            La administración de un antagonista del receptor de IL 1 ha demostrado mejorar la
               sobrevida en el shock séptico. Estudios preliminares atribuyen al ibuprofeno un rol
               en la disminución de la mortalidad en este síndrome. Queda por establecer el papel
               de la pentoxifilina, antitrombina III, surfactante pulmonar, etc.10
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            23.-   Manejo quirúrgico de la sepsis de origen peritoneal

            

            
            Dr. Carlos Carvajal H.

            
            

            
            La infección en cirugía es frecuente, pues por ser invasora rompe las barreras naturales
               de defensa contra los microorganismos. Al producirse, es responsable de una morbimortalidad
               importante al estar localizado el foco séptico en la cavidad peritoneal o en lugares
               vecinos. Casi siempre la infección peritoneal postquirúrgica es secundaria a una contaminación
               de una cirugía limpia o no. Una segunda posibilidad es que la infección peritoneal
               postoperatoria sea producida por una complicación de la cirugía misma, sea por perforación,
               isquemia, dehiscencia anastomótica o lesión iatrogénica. Sin embargo, hay un importante
               grupo de enfermedades de órganos intraperitoneales que llevan a sepsis sin haber existido
               cirugía previa, siendo el mecanismo la infección de tejido necrótico o tumoral, como
               por ejemplo, las pancreatitis agudas complicadas con abscesos o flegmones, las isquemias
               mesentéricas, tumores necrosados e infectados, infecciones o abscesos hepáticos secundarios
               a procesos pélvicos o apendiculares. Otra importante causa de sepsis de origen peritoneal
               son los traumas abdominales.
            

            
            Las peritonitis se dividen en peritonitis primarias, secundarias y terciarias. Las
               primarias no son tan frecuentes como los secundarios y son aquellas producidas con
               indemnidad de las barreras anatómicas, que separan órganos contaminados con bacterias
               o el exterior del cuerpo de la cavidad abdominal que normalmente está estéril, observándose
               en niños causada por estreptococo neumonae, o en adultos cirróticos o en diálisis,
               causado por E. Coli. Su manejo es fundamentalmente médico y la indicación de cirugía
               está dada por fracaso de dicho tratamiento o si se obtiene cultivos positivos de aerobios
               y anaerobios.
            

            
            Las peritonitis secundarias son lejos las más frecuentes. Es aquella donde se han
               roto las barreras normales anatómicas por cirugía, infección de vísceras, trauma u
               otras causas y al operar generalmente se encuentra pus.
            

            
            Las peritonitis terciarias son aquellas que a pesar del tratamiento quirúrgico, con
               antibióticos sistémicos y drenajes, el estado de peritonitis es persistente y al operar
               se encuentra un líquido escaso serohemático donde se cultivan estafilococos poco patógenos,
               epidérmico, seudomonas y cándidas. Estos pacientes con gran frecuencia llegan a falla
               orgánica múltiple y fallecen, pues sus mecanismos defensivos están muy disminuidos.1

            
            Las peritonitis terciarias se presentan como sepsis grave de origen poco claro, pero
               con estado hipermetabólico, hiperdinamia y temperaturas bajas. El paciente es sometido
               a frecuentes laparotomías, sin éxito terapéutico. El tratamiento está dirigido a prevenir
               la alta mortalidad, y esto se obtiene operando a tiempo la peritonitis secundaria,
               colocando antibióticos apropiados por vía e.v., mejorando el estado nutricional, estimulando
               las defensas, descontaminando selectivamente el tubo digestivo y aumentando la integridad
               dé la barrera mucosa intestinal.
            

            
            La mortalidad de la sepsis abdominal se ha mantenido en el 20 a 50% en las últimas
               cuatro décadas. Los antibióticos de amplio espectro no son lo suficientemente eficaces
               como para disminuir la mortalidad secundaria a sepsis abdominal en los enfermos extremadamente
               críticos.
            

            
            Cuando la etiología se correlaciona con la mortalidad por sepsis abdominal la incidencia
               varía ampliamente, oscilando entre el 2% por apendicitis aguda al 44%, por pancreatitis
               aguda o 90% cuando es por contaminación masiva operatoria o en paciente inmunodeprimidos.2, 3,4

            
            

            
         

         
         
            PRINCIPIOS DE LA TERAPIA QUIRURGICA

            La infección intraabdominal es la consecuencia de la imposibilidad del paciente por
               eliminar Tas bacterias inoculadas al abdomen o de sellar una fístula visceral. 
            

            
            Las posibilidades que puede encontrar el cirujano desde el punto de vista macroscópico
               son tres:
            

            
            1.    Absceso peritoneal, que es la colección de fluidos bien delimitados por una
               pared que casi siempre tiene microorganismos viables.

               2.    Flegmones, que son infecciones pobremente delimitadas, en los cuales no hay
               predominio de fluidos.

               3.    Peritonitis, donde existe una proliferación microorganismos con inflamación
               parcial o total del peritoneo. Esta clasificación macroscópica es útil porque la terapia
               es diferente en cada caso; pero hay que tener presente que una peritonitis puede transformarse
               en flegmón y éste en absceso o ir a la resolución. El cirujano tiene cuatro armas
               básicas para tratar las sepsis abdominal, dependiendo de cada situación, pudiendo
               usarlas individualmente o en conjunto. Drenaje, desbridamiento, diversión 
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LAS SEPSIS DE ORIGEN ABDOMINAL. PERITONITIS GENERALIZADA

            La preparación del paciente debe ir dirigida a corregir rápidamente los trastornos
               de volumen, hidratándolo preferentemente con cristaloides en una primera fase, con
               antibióticos e.v. que cubran tanto anaerobios cómo aerobio y llevándolo a la resolución
               quirúrgica precozmente. La incisión de elección es la media supra e infraumbilical,
               que se efectúa en forma rápida, sangra poco y da excelentes campo para explorar todo
               el abdomen. Si el enfermo tiene una cirugía reciente abdominal, puede reutilizarse
               la misma incisión, siempre que nos permita-tener un buen campo operatorio.
            

            
            Una vez en la cavidad abdominal debe tomarse muestras de pus o líquido libre o circunscrito,
               para cultivos para aerobios y anaerobios.
            

            
            Los procedimientos técnicos para cada caso individual del origen de la contaminación
               peritoneal están fuera del propósito de esta comunicación, pero en todos deben repararse
               las fístulas para mantener la integridad del tubo digestivo con suturas, resecciones
               y anastomosis, según el paciente. En caso de no poder efectuar las reparaciones, debe
               controlarse la fístula mediante ostomías o exteriorizaciones del segmento comprometido.
               Si no se puede efectuar una limpieza o controlar con seguridad la viabilidad de los
               tejidos o las fístulas, está indicado hacer una laparostomía contenida.
            

            
            Este recurso se utiliza sólo en casos seleccionados y sus indicaciones básicas son
               en sepsis de origen peritoneal no controlada y en alteraciones de la pared abdominal,
               traumática o necrótica. Esta técnica requiere dedicación permanente al paciente con
               varias reoperaciones hasta completar la total limpieza de la cavidad abdominal, y
               control de las posibles fístulas. La mortalidad en nuestro medio en los pacientes
               que requieren este método es del 44%.5 Estos enfermos tenían una mortalidad del 100% si se les trataba con otros métodos.
               En caso de planificar varios reoperaciones se puede colocar malla plástica con una
               cremallera. Los drenajes con tubos en la cavidad abdominal tienen poca utilidad, excepto
               en colecciones localizadas y siempre deben ser de tipo cerrado y aspirativo.
            

            
            El modo de lavar o limpiar la cavidad abdominal ha sido ampliamente estudiado. El
               uso de povidona yodada, incluso diluida, inactiva los neutrófilos en su función quimotóxica,6 así como la acción de las células mesoteliales y se inactiva rápidamente al contacto
               con tejidos des vitalizados. Es preferible usar soluciones tibias de NaCI al 9% en
               cantidad suficiente hasta que el último lavado sea claro, no dejando líquido residual
               en la pelvis, interasas o cuadrantes abdominales, pues pueden infectarse secundariamente.
            

            
            

            
         

         
         
            ABSCESOS PERITONEALES

            Si bien la separación con la peritonitis generalizada puede ser artificial, ya que
               un absceso se puede abrir a cavidad libre y constituir una peritonitis o una peritonitis
               puede llevar a un absceso abdominal, es conveniente mantener la distinción porque
               es útil desde un punto de vista clínico. El absceso intraabdominal, como en cualquier
               otro sitio, es una colección purulenta de fluidos que contiene tejido necrótico, leucocitos
               y bacterias. Existen abscesos con cultivos negativos cuando hay gran cantidad de tejido
               necrótico. En cualquier caso, es un proceso inflamatorio sub agudo o crónico, pues
               la localización por depósitos de fibrina, omento o vísceras vecinas como, asimismo,
               la acumulación de fluidos y leucocitos requiere tiempo.
            

            
            Las causas de abscesos intraabdominales han ido cambiando. Hace algunas décadas fue
               la apendicitis aguda la causa más frecuente, sin embargo, cada vez se observan más
               abscesos secundarios a diverticulitis perforada, trauma y postoperatorios.
            

            
            Los espacios más comprometidos anatómicamente son los subfrénicos derecho e izquierdo;
               la zona subhepática derecha, transcavidad de los epiplones, los espacios paracólicos
               derecho e izquierdo y la pelvis, existiendo abscesos interasas. Los abscesos retroperitoneales
               e intramesentéricos ocurren secundariamente a infecciones de riñón, páncreas, duodeno,
               colon.
            

            
            El drenaje con soporte de antibióticos e.v. es el tratamiento de elección. El error
               más frecuente es asumir que no existe un absceso intraabdominal si no se ha demostrado
               por algún tipo de diagnóstico por imágenes. Es preferible efectuar una laparotomía
               tempranamente, que seguir insistiendo en la búsqueda de un absceso en un paciente
               séptico. La resolución del absceso requiere que se colapse su espacio lo que evita
               la contaminación. Cuando se evacúa un absceso comunicado a una visera siempre se produce
               una fístula, por lo cual hay que tratarla en forma adecuada, recordando que las suturas
               de las fístulas rara vez son exitosas.
            

            
            Los drenajes de las cavidades deben ser cerrados y con aspiración continua a baja
               presión.
            

            
            El drenaje percutáneo de los abscesos puede ser efectivo en pacientes seleccionados,
               cuando se localiza a ecotomografía y preferiblemente a TAC, en forma clara y cuando
               el paciente no está descompensado por la sepsis, en caso contrario el drenaje debe
               ser quirúrgico.
            

            
            

            
         

         
         
            FLEGMONES RETROPERITONEALES

            En él no existe líquido o pus libre o encapsulado, sino una inflamación difusa edematosa
               y en su mayoría infectada, pero de tipo compacta, se le denomina también celulitis;
               tiende a disecar de manera rápida los planos de despegamiento de los espacios tisulares.
               Corrientemente va acompañado de necrosis de los tejidos. En cirugía se puede encontrar
               en las pancreatitis agudas complicadas o en lesiones de órganos retroperitoneales,
               duodeno, colon, riñón por ejemplo.
            

            
            El tratamiento quirúrgico va dirigido a efectuar un desbridamiento completo del tejido
               necrótico infectado o isquémico, derivando las fístulas cuando éstas existen. Generalmente
               se requieren numerosas operaciones para conseguir estos objetivos, considerando que
               el tratamiento debe ser lo más radical posible y que los drenajes únicos o múltiples
               no son útiles. Las vías de abordaje pueden ser costodorsales en caso de los flegmones
               pancreáticos, sin ingresar a la cavidad peritoneal.
            

            
            Finalmente veremos las peritonitis postoperatorias. La mayoría de las muertes después de cirugía mayor o en pacientes traumatizados es
               secundaria a sepsis de origen abdominal. Desde el punto de ¿vista clínico el diagnóstico
               debe sospecharse cuando el paciente evoluciona con cuadro séptico, con o sin hemocultivos
               positivos, con fiebre, dolor abdominal y especialmente si hay fleo prolongado y asociado
               a traquicardia. El estudio por imágenes debe ir dirigido a identificar y localizar
               un absceso intraabdominal, donde tanto la TAC como la ecotomografía tienen buen rendimiento
               y no en casos de peritonitis generalizada, por lo tanto, si se descarta que el origen
               de la sepsis es por catéter central, inmunodeficiencia u otras condiciones y el paciente
               está muriendo de sepsis, debe explorarse el abdomen.
            

            
            Si se comprueba absceso se puede puncionar bajo ecotomografía o TAC, en caso contrario,
               si no se puede puncionar percutáneamente, permite ir directamente al absceso en la
               reoperación.
            

            
            La mortalidad en los pacientes que han desarrollado peritonitis después del primer
               acto quirúrgico es del 60%. Al postergarse el diagnóstico y la reoperación, la mortalidad
               aumenta. Así, si se reoperan dentro de las 24 horas tienen una mortalidad de 35% y
               si se reoperan después de las 24 horas es del 65%.7

            
            A pesar de todos los avances aún la mortalidad es alta en las sepsis de origen abdominal.
               Se encuentran en desarrollo nuevas líneas de investigación para el tratamiento de
               la sepsis abdominal como es la administración de suero de sujeto normal en la cavidad
               peritoneal. Aun cuando la morbimortalidad de estos procesos no se ha modificado, se
               ha demostrado una mejoría en la opsonización y fagocitosis. Siendo la cirugía desarrollada
               aún pequeña, es necesario esperar nuevas experiencias que permitan concluir acerca
               de los beneficios, de estas nuevas alternativas de tratamiento.8
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            24.-   Profilaxis antibiótica en cirugía

            

            
            Dr. Luis Miguel Noriega R.

            
            

            
            Las infecciones constituyen aun una importante causa de morbimortalidad en los pacientes
               quirúrgicos, a pesar del gran desarrollo de la terapia antimicrobiana, y por lo tanto,
               su prevención es uno de los objetivos más importantes en la práctica quirúrgica.
            

            
            Inicialmente, cuando se comenzaron a usar antibióticos, éstos eran para tratar infecciones
               ya constituidas. A poco andar se planteó su uso profiláctico, con el objeto de evitar
               la aparición de infecciones en relación a procedimientos quirúrgicos. Este uso se
               fue masificando, sin que los fundamentos para esto fueran sólidos, y sin que los resultados
               fueran valorados en forma científica.
            

            
            En Chile, en un estudio hecho en un hospital universitario, 1 en los servicios quirúrgicos el 52% de los antibióticos se usaban con fines profilácticos.
               En la práctica profiláctica americana, la Cefazolina da cuenta del 25% de los antibióticos
               usados, siendo el resto un grupo de más de 25 antibióticos en los que, gravemente
               a mi juicio, aparecen las Cefalosporinas de 3a generación con un 8% de las indicaciones.2 En los últimos años, se ha ido formando en base a numerosas publicaciones, que han
               abordado el problema en forma seria3,4 un cuerpo de información sólido, que ha permitido definir las bases sobre las cuales
               se debe indicar una profilaxis antibiótica en cirugía.
            

            
            Se entiende por profilaxis antibiótica el uso de un agente antimicrobiano, antes o
               concomitante al momento que un organismo patógeno tome contacto con el huésped susceptible,
               con el objetivo de prevenir que se desarrolle enfermedad.
            

            
            Clásicamente se divide esta profilaxis en médica y quirúrgica. En la profilaxis quirúrgica
               se pretende evitar la proliferación de organismos implantados durante el acto operatorio,
               por lo tanto su acción es útil durante un período breve y siguiendo los principios
               básicos que analizaremos a. continuación.
            

            
            El primero de estos principios básicos es que no toda intervención quirúrgica tiene
               igual riesgo de infección. De acuerdo al grado de contaminación bacteriana y subsecuente
               riesgo de infección, los procedimientos quirúrgicos han sido divididos en cuatro grupos
               diferentes, 5 que son los que exponen en la Tabla 1.
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            CLASIFICACION DE LOS PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Tipo de cirugía

                           
                        
                        
                        	
                           Riesgo de infección

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Limpia

                           
                        
                        
                        	
                           Sin entrada a tracto respiratorio, gastrointestinal ni genitourinario. Sin inflamación
                              ni error técnico.Riesgo de infección 2-5%. 
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Limpia-contaminada

                           
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Con entrada a alguno de estos tractos, con mínimo derramamiento de contenido. Riesgo
                              de infección 10%.
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Contaminada

                           
                        
                        
                        	
                           Inflamación .aguda sin pus, derramamiento importante de contenido de visera hueca.
                              Falla y en técnicas asépticas. Riesgo de infección 20%.
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Sucia o infectada

                           
                        
                        
                        	
                           Sitio operatorio infectado. Equivale a infección.

                           
                           Riesgo de infección 40%.

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            La cirugía limpia, se considera en general con bajo riesgo de infección, y sólo se
               recomienda realizar una profilaxis en aquellos casos con implantación de cuerpo extraño
               (válvulas cardíacas, prótesis cadera o prótesis vascular), por las consecuencias serias
               que implica una infección en ese contexto. Sin embargo, en otras cirugías limpias
               en las que tradicionalmente no se indicaba el uso de antimicrobianos, como las hernias
               inguinales y mastectomías, hay evidencias recientes del valor del uso de éstos en
               profilaxis.6

            
            En cirugía limpia contaminada o contaminada, el uso de profilaxis está plenamente
               validado, no. así en cirugía sucia, donde ya hay una infección y se requiere tratamiento
               adecuado.
            

            
            Un punto importante a destacar es que la utilidad de la profilaxis depende de que
               la contaminación se produzca por un tiempo breve. De persistir esta contaminación,
               la infección se producirá de todas formas y el uso de antibióticos, sin solución del
               problema, inducirá a la adquisición de resistencia antibiótica.7

            
            Una vez definido en qué tipo de procedimiento se debe realizar la profilaxis, hay
               que elegir el momento oportuno para esto. En relación a este punto es importante conocer
               cómo es la respuesta del huésped una vez producida la contaminación.8 Primero se produce paso de plasma y mediadores químicos al tejido afectado (fase
               exudativa), con posterior llegada de neutrófilos y macrófagos que fagocitan y destruyen
               bacterias, produciéndose luego la induración inflamatoria del tejido. Sólo si los
               antibióticos están presentes en la fase exudativa, podrán cooperar con los mecanismos
               normales de defensas para evitar que la contaminación pase a ser una infección. Clásico
               es el estudio en animales de Burke, 9 con el que se muestra claramente la pérdida del efecto profiláctico de los antibióticos,
               a medida que su administración se aleja de la incisión quirúrgica. Proporcionando
               los antibióticos 30 minutos antes de la cirugía, y por vía endovenosa se logran niveles
               óptimos a nivel de los tejidos durante la etapa exudativa crítica. No es necesaria
               una nueva dosis, salvo que la cirugía se extienda más de 2,5 veces la vida media del
               antibiótico a usar.10

            
            El antibiótico a utilizar, tiene que ser elegido de acuerdo a la flora esperada en
               cada territorio, como también su seguridad y costo.7, 10 No hay que pretender cubrir todos los posibles patógenos, sino los más frecuentes.
            

            
            Es importante utilizar sólo antibióticos de primera línea, guardando el resto para
               el tratamiento de las posibles infecciones postoperatorias. El uso indiscriminado
               de antibióticos de excepción en profilaxis quirúrgica, va a condicionar aparición
               de resistencia a estos agentes.
            

            
            Los conceptos señalados previamente, son principios ampliamente aceptados (Tabla 2),
               y constituyen la base sobre la cual cada centro debe definir cómo y con qué antimicrobianos
               realizan la profilaxis quirúrgica que no reemplaza las precauciones de asepsia y técnica
               quirúrgica. Hay varios esquemas posibles, aplicables dentro de los principios señalados,
               y siempre hay que considerar que existen elementos que pueden hacer cambiar las normas,
               derivado de una situación epidemiológica especial.
            

            
            

            
            Tabla 2

            
            PRINCIPIOS GENERALES EN PROFILAXIS QUIRURGICA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Discriminada

                           
                            Cirugía limpia

                           
                           Cirugía limpia contaminada

                           
                           Cirugía contaminada

                           
                            Cirugía sucia

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                           Sólo algunas

                           
                           Siempre 

                           
                           Siempre

                           
                           Tratamiento,

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                            Oportuna

                           
                           Dar dosis en preoperatorio inmediato (inducción anestésica)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Antibiótico adecuado

                           
                            No usar antibióticos 2o o 3o línea
                           

                           
                           No intentar cubrir toda la flora bacteriana

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Tiempo adecuado

                           
                           Única dosis útil demostrada es la preoperatoria

                           
                           No necesario más de 24 horas

                           
                           Si Cirugía dura más de dos horas, repetir dosis intraoperatoria

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           RECOMENDACIONES PARA PROFILAXIS QUIRURGICA*

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Procedimiento

                           
                        
                        
                        	
                           Microorganismos

                           
                        
                        
                        	
                           Esquemas

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cirugía limpia

                           
                        
                        
                        	
                           Staph Aureus

                           
                           Staph Epi

                           
                        
                        
                        	
                           I-II

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Gastrointestinal

                           
                        
                        
                        	
                           Cocos G(+)

                           
                           Enterobacterias 

                           
                           Anaerobios oral

                           
                        
                        
                        	
                           I-IV-V

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Biliar

                           
                        
                        
                        	
                           Enterobacterias 

                           
                           Enterococcus

                           
                           Anaerobios

                           
                        
                        
                        	
                           I-IV-V-VI

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Colon

                           
                        
                        
                        	
                           Anaerobios

                           
                           Enterobacterias

                           
                           Enterococcus

                           
                        
                        
                        	
                           VII ó IV-V-VI

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Urología

                           
                        
                        
                        	
                           Enterobacterias

                           
                        
                        
                        	
                           I-VIII

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Ginecología

                           
                        
                        
                        	
                           Cocáceas G(+)

                           
                           Anaerobios

                           
                           Enterobacterias

                           
                        
                        
                        	
                           I-III-V

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Esquema I) Cefazolina II) Cloxacilina III) Cloxacihna-Gentamicina IV) Gentamicina-Clorámfenicol
                              o Metronidazol V) Cefazolina-Cloramfenicol o Metronidazol VI) Penicilina-Gentamicina-Cloramfenicol
                              o Metronidazol VII) Preparación de colon VIII) Gentamicina.
                           

                           
                           * El esquema a elegir depende del tipo de cirugía.
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            25.-   Antibióticos en cirugía

            

            
            Dr. Fernando Del Solar

            
            

            
         

         
         
            AGENTES ANTIMICROBIANOS EN LA INFECCION INTRAABDOMINAL

            Las infecciones intraabdominales son frecuentes en la práctica quirúrgica y son la
               causa de la mayoría de los procesos agudos y se acompañan de una elevada mortalidad.
               La terapia antibiótica es complemento de un diagnóstico precoz, de un procedimiento
               quirúrgico apropiado y de un adecuado soporte respiratorio, hemodinámico y nutricional.
               Los agentes antimicrobianos, son elementos importantes del tratamiento y sirven para
               reducir la incidencia de abscesos o peritonitis así, como para disminuir la presencia
               de infección de la herida operatoria. En la práctica corriente es difícil comparar
               un determinado régimen antibiótico contra otro.1

            
            Existe un variado número de agentes antiinfecciosos para el tratamiento de las infecciones
               intraabdominales, con diferencias en su espectro antimicrobiano, efectos tóxicos y
               costos. Junto con el tratamiento antibiótico, factores específicos del paciente, independientes
               del tratamiento antimicrobiano afectan el resultado final, entre otras: resistencia
               de la infección, fuente e intensidad de ésta, etc.2

            
            Para determinar qué agentes antimicrobianos puede ser efectivos en las diversas infecciones
               intraabdominales se debe conocer qué microorganismos producen estas infecciones con
               más frecuencia. Tabla 1.3

            
            

            
            Tabla 1

            
            MICROORGANISMOS QUE CAUSAN INFECCION INTRAABDOMINAL

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Bacilos Gram (-) aeróbicos

                           
                        
                        
                        	
                           Anaerobios

                           
                        
                        
                        	
                           Cocáceas Gram (+)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Escherichia coli

                           
                           Klebsiella sp.

                           
                           Proteus sp.

                           
                           Enterobacter

                           
                           Morganella m 

                           
                           Pseudomonas aeruginosa

                           
                           Acinetobacter baumanii

                           
                        
                        
                        	
                           Bacteroides fragilis

                           
                           Bacteroides sp.

                           
                           Fusobacterium sp.

                           
                           Clostridium sp.

                           
                           Peptococcus gr.

                           
                        
                        
                        	
                           Enterococo

                           
                           Staphylococcus sp.

                           
                           Streptococcus sp.

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Seleccionar una determinada terapia antimicrobiana para los diferentes tipos de infección
               intraabdominal, es una tarea muy difícil, por no decir imposible y este capítulo sólo
               servirá de guía para el tratamiento de dichas infecciones.
            

            
            Llamaremos infección intraabdominal y peritonitis secundaria, a la presencia de exudado
               purulento en la cavidad abdominal, producto de una fuente entérica. Según el sitio
               de origen de esta infección, será la flora bacteriana que producirá la infección.
               Sitios que dan origen a infección del tracto digestivo incluyen los siguientes: esófago
               distal, estómago, duodeno, árbol biliar, intestino delgado proximal y distal, apéndice,
               colon, hígado bazo y páncreas. Otro tipo de infección son las postoperatorias. Abscesos
               del hígado o bazo deben describirse como secundarios a los que la ocasionan: diverticulitis,
               apendicitis, etc. Las infecciones intraabdominales serán divididas entonces en base
               a hallazgos operatorios o por tomografía computarizada o ecotomografía en abscesos
               únicos, múltiples o peritonitis.
            

            
            En la práctica, en la mayoría de los casos el tratamiento antibiótico de una infección
               intraabdominal es empírica, ya que debe efectuarse antes que los cultivos hayan llegado.
               El clínico debe por lo tanto anticipar los patógenos que probablemente estén en el
               sitio de la infección (Tabla 1).
            

            
            Daremos regímenes empíricos llamados de primera línea y segunda línea de acuerdo a:
               1) si la infección es de la comunidad. 2) si es de origen nosocomial y 3) si se trata
               de una infección con tratamiento antibiótico previo.
            

            
            
               	Regímenes recomendados para infección intraabdominal de la comunidad como, por ejemplo:
                  peritonitis apendicular, colangitis o perforación intestinal: asociar antibióticos
                  efectivos para bacilos Gram negativos más antianaeróbicos. Si la infección no compromete
                  gravemente al paciente y éste es relativamente joven se puede asociar un aminoglucósido
                  como gentamicina a un antianaeróbico como cloramfenicol, este régimen tiene un bajo
                  costo que se debe confrontar con una relativa toxicidad.4

               
               	Como segunda línea recomendamos asociar una Cefalosporina de 3a generación tipo Cefotaxima, Ceftizoxima o Ceftriaxona con un antianaeróbico como
                  Clindamicina o Metronidazol (Tabla 2).
               

               
            

            
            

            
            Tabla 2

            
            DOSIS DE ANTIMICROBIANO EN INFECCIONES INTRAABDOMINALES.5

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Antimicrobianos

                           
                        
                        
                        	
                           Dosis

                           
                        
                        
                        	
                           Vía

                           
                        
                        
                        	
                           Recomendaciones

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Gentamicina

                           
                        
                        
                        	
                           3-5mgxkgxd

                           
                        
                        
                        	
                           i/m o i/v

                           
                        
                        
                        	
                           Sólo con F. renal normal No usar en pacientes añosos.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Amikacina

                           
                        
                        
                        	
                           15mgxkg/d

                           
                        
                        
                        	
                           i/m o i/v

                           
                        
                        
                        	
                           ídem

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cloramfenicol

                           
                        
                        
                        	
                           4-6 g/d

                           
                        
                        
                        	
                           i/v

                           
                        
                        
                        	
                           Tendencia a producir anemia y leucopenia en dosis alta y por tiempo prolongado.Anemia
                              aplástica por idiosincrasia.
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Ampicilina

                           
                        
                        
                        	
                           4-8 g/d

                           
                        
                        
                        	
                           i/v

                           
                        
                        
                        	
                           Poca o ninguna toxicidad, salvo reacciones de hipersensibilidad.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cefotaxina

                           
                        
                        
                        	
                           4-8 g/d

                           
                        
                        
                        	
                           i/v

                           
                        
                        
                        	
                           ídem + alto costo

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Ceftriaxona

                           
                        
                        
                        	
                           1-2 g/d

                           
                        
                        
                        	
                           i/v

                           
                        
                        
                        	
                           ídem + alto costo

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Ceftizoxima

                           
                        
                        
                        	
                           3-6 g/d

                           
                        
                        
                        	
                           i/v

                           
                        
                        
                        	
                           ídem + alto costo

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Clindamicina

                           
                        
                        
                        	
                           90-1.800 mg/d

                           
                        
                        
                        	
                           i/v

                           
                        
                        
                        	
                           Puede producir colitis pseudomembranosa.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Metronidazol

                           
                        
                        
                        	
                           1,5-2 g/d

                           
                        
                        
                        	
                           i/v

                           
                        
                        
                        	
                           Efecto antabus Antianaeróbico exclusivo.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Ceftazidima

                           
                        
                        
                        	
                           3-6 g/d

                           
                        
                        
                        	
                           i/v

                           
                        
                        
                        	
                           Alto costo. Induce resistencia a betalactamasa.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cefoperazona

                           
                        
                        
                        	
                           2-4 g/d

                           
                        
                        
                        	
                           i/v

                           
                        
                        
                        	
                           ídem

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Ampicilina +

                           
                        
                        
                        	
                           2-4 fcos/d

                           
                        
                        
                        	
                           i/v

                           
                        
                        
                        	
                           Combina ampicilina con anti- betalactamasa.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Sulbactam(Unasyn)Sulperazona

                           
                        
                        
                        	
                           2-4 fcos/d

                           
                        
                        
                        	
                           i/v 

                           
                        
                        
                        	
                           Combina Cefoperazona con anti- betalactamasa.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           (Cefoperazona+ Sulbactam)Imipenem

                           
                        
                        
                        	
                           1-2 g/d

                           
                        
                        
                        	
                           i/v

                           
                        
                        
                        	
                           Para infecciones graves. Alto costo.

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Una vez llegado los cultivos se harán las modificaciones de acuerdo a ellos. En caso
               de infecciones biliares o peritonitis postoperatoria suele encontrarse Enterococo
               feacalis, por lo cual habrá que agregar Ampicilina al esquema. En caso de infecciones
               por bacterias resistentes como Pseudomonas aeruginosa o Acinetobacter baumanii habrá
               que usar una Cefalosporina antipseudomonas como Ceftazidima o Cefoperazona. En caso
               de infección por bacterias multiresistentes deberá utilizarse Sulperazona o Imipenem
               (Tabla 2).
            

            
            Hay que hacer notar que el uso de antimicrobianos está asociado al desarrollo de resistencia
               bacteriana. Esto puede ocasionar que bacteria inicialmente sensibles desarrollen resistencia
               durante el tratamiento o bien que aparezcan otros microorganismos resistentes al agente
               antimicrobiano usado. Incluso se puede observar el desarrollo de una infección nosocomial
               extraabdominal por organismos resistentes.6

            
            Un factor importante en el desarrollo de resistencia es precisamente el uso inapropiado
               de antibióticos, tanto en el ambiente hospitalario como fuera de él. El uso indiscriminado
               debe evitarse y el tratamiento mantenerse sólo por el tiempo que sea necesario. Es
               así como hoy día se habla más de meta que de plazos para tratar una infección. De
               modo tal que, por ejemplo, si una infección intraabdominal como una peritonitis o
               colangitis ha mejorado después de sólo 10 días de tratamiento, no es necesario continuar por 14 o más días como es lo habitual. Hoy se suele ver
               sobreinfección por organismos resistentes como por ejemplo Enterococo o Staphylococcus
               epidermidis e incluso hongos en infecciones recurrentes intraabdominales, por el uso
               extenso de Cefalosporina de 3a generación.
            

            
            Otro aspecto importante en el uso de antimicrobianos es el costo. Debe usarse el régimen
               más barato, sin embargo, esto debe sopesarse con el costo de un fracaso de tratamiento
               o efecto secundario, por ejemplo, insuficiencia renal por aminoglucósidos.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO DE INFECCIONES RESPIRATORIAS EN CIRUGIA

            

            
            Derrame pleural y empiema

            
            La finalidad del tratamiento del empiema pleural es la erradicación de la infección,
               drenaje de la secreción purulenta y expansión del pulmón. El tratamiento fundamental
               del empiema es el drenaje y éste debe realizarse siempre que haya líquido pleural
               purulento, microorganismos al microscopio y un pH < de 7,2, glucosa < de 40 mg y DHL
               > de 1.000 mg/dl. Cuando el pH es > 7,2 con DHL moderadamente elevada y glucosa normal
               o levemente baja, el tratamiento puede ser con punción repetida más el uso de antibióticos.
               La mayoría de los casos requerirá de drenajes a través de un tubo pleural con sistema
               sellado bajo agua.
            

            
            Los antibióticos utilizados en el tratamiento de un empiema pleural no varían con
               respecto a los procesos superativos en otros sitios.
            

            
            

            
            Bacteriología de abscesos pulmonares y empiema

            
            Bacteriología

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Anaerobios

                           
                        
                        
                        	
                           Aerobios

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Fusobacterium

                           
                           Bacteroides sp.

                           
                           B. fragilis

                           
                           Peptostreptococo

                           
                           Peptococcus

                           
                           Streptococcus microaerophilico

                           
                           Veillonella

                           
                           Propinobacterium sp.

                           
                           Clostridium sp.

                           
                        
                        
                        	
                           Staphylococcus aureus

                           
                           Streptococcus feacalis

                           
                           Streptococcus pneumoniae

                           
                           Streptococcus pyogenes

                           
                           Klebsiella pneumoniae

                           
                           Escherichia coli

                           
                           Proteus mirabilis

                           
                           Pseudomonas aueruginosa

                           
                           Acinetobacter baumanii

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            De acuerdo a la bacteriología se procederá a elegir el antimicrobiano más adecuado.
               Sin embargo, habitualmente se deberá comenzar con un régimen empírico, según sea la
               frecuencia de gérmenes encontrados en un determinado hospital o comunidad.
            

            
            Regímenes empíricos para el tratamiento de la supuración pulmonar:

            
            Penicilina sódica: 20.000.000 U: cubre fundamentalmente anaerobios y Streptococcus
               sensible.
            

            
            Cloxacilina sódica: 4-6 g/d: cubre Staphylococcus aureus meticilino sensible.

            
            Aminoglucósidos: para bacilos Gram negativos. Gentamicina 240 mg/d o Amikacina 1g/d.
               En caso de resistencia a este esquema de la línea y de acuerdo a antibiograma las
               alternativas son:
            

            
            
               	Cefalosporina de 2a ó 3a generación para bacilos Gram negativos aeróbicos (Tabla 2).
               

               
               	Vancomicina: para Staphylococcus meticilino resistente en dosis 2 g/d.

               
            

            
            Otras posibilidades:

            
            Infecciones por Pseudomonas aeruginosa resistente: Ceftazidima o Cefoperazona. 

            
            Acinetobacter baumanii: Ampicilina sulbactam.

            
            Alternativas para microorganismos multiresistentes a los antibióticos señalados más
               arriba: Sulperazona en dosis de 2 frascos c/12 h o Imipenem 2 g/d.
            

            
            En todo caso los regímenes empíricos serán similares tanto para las infecciones respiratorias
               como para las infecciones intraabdominales o para cualquier otra infección de tipo
               quirúrgica: partes blandas, herida operatoria etc., por lo cual, ante cualquier foco
               infeccioso con germen sensible habrá que usar uno o una combinación de antimicrobianos
               señalados en la Tabla 2.
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            26.-   Inmunomodulación en la sepsis

            

            
            Dra. Cecilia Sepúlveda C.

            
            

            
            Las infecciones se producen cuando los microorganismos penetran las barreras naturales
               del huésped, tales como piel y mucosas. Dependiendo de la naturaleza y virulencia
               del agente infectante y de la inmunocompetencia del individuo, las defensas locales
               pueden ser sobrepasadas, causando invasión microbiana sanguínea. Productos tóxicos
               bacterianos liberados en la circulación activan las defensas sistémicas, tanto humorales
               (sistemas del complemento y de la coagulación) como celulares (fagocitos polinucleares
               y mononucleares, y células endoteliales). A su vez, las células activadas producen
               mediadores que aumentan la respuesta inflamatoria: citoquinas tales como el factor
               de necrosis tumoral (TNF) e interleuquina-1 (IL-1), cininas, eicosanoides, factor
               activador de las plaquetas (PAF), y óxido nítrico.
            

            
            Esta respuesta inmunológica en cascada, en conjunto con las toxinas microbianas, puede
               llevar al shock, falla orgánica múltiple, y a la muerte.1, 2

            
            Gracias a los avances en biología molecular e inmunología, en la última década se
               ha alcanzado un mejor conocimiento y comprensión de la patogénesis de la sepsis y
               del shock séptico, especialmente de la decisiva contribución de la respuesta inflamatoria
               del huésped en el shock séptico.3, 4

            
            El evento inicial de la “cascada de la sepsis” es la liberación de la endotoxina o
               de una sustancia similar en la circulación (Figura 1).
            

            
            

            
            [image: ../images/file18.png]

            
            Figura 1. Bacteria Gram-Negativa intacta.
            

            
            

            
            La endotoxina, un lipopolisacárido presente en la membrana externa de las bacterias
               Gram negativas induce una respuesta inflamatoria que puede proteger al huésped de
               la infección, pero que también pueden causar falla orgánica múltiple y muerte, si
               su cantidad es excesiva.5 Sin embargo, la endotoxina y la endotoxemia no son indispensables para producir el
               síndrome séptico, y la endotoxina puede ser sólo uno de muchos productos bacterianos
               que pueden gatillar esta respuesta.6

            
            La enterotoxina, la toxina-1 del síndrome del shock tóxico, así como productos de
               las paredes celulares de las bacterias Gram-positivas y de los hongos, también pueden
               iniciar la cascada de la sepsis; sin embargo, las bacterias Gram-negativas son la
               causa más frecuente.
            

            
            En la circulación, la endotoxina causa la liberación de diversas citoquinas de los
               fagocitos mononucleares y de otras células, como por ejemplo, las células endoteliales.1, 2

            
            Las citoquinas son péptidos que funcionan como señales celulares, regulan la amplitud
               y duración de la respuesta inflamatoria del huésped, y juegan un rol protector en
               la respuesta inmune a la infección. Reclutan y activan neutrófilos, macrófagos y linfocitos,
               y aumentan la expresión de los genes y la liberación de proteínas de fase aguda y
               de factores estimuladores de colonias de granulocitos.
            

            
            La endotoxina promueve la liberación de TNF, IL-1, IL-6, IL-8 y PAF, entre otros mediadores.
               
            

            
            El rol del TNF y de la IL-1 se ha estudiado extensamente en el shock séptico, tanto
               “in vitro” como “in vivo”. Cuando se administran IL-1 y TNF recombinantes a animales
               y al hombre se reproducen muchas de las manifestaciones del shock séptico. A la inversa,
               su inhibición los protege de la endotoxina o de bacterias.3,4

            
            Sin embargo, los niveles séricos aumentados de TNF y de IL-1 varían considerablemente
               de un estudio a otro, y no se ha demostrado que tengan un mejor valor predictivo que
               factores más conocidos como la edad, el pH arterial o la bacteremia.7 En pacientes con meningococcemia, los niveles aumentados de TNF se correlacionan
               directamente con la muerte.8 Uno de los problemas que existen con estas determinaciones es que se han efectuado
               usando diferentes metodologías y en diferentes momentos de la evolución de la enfermedad.
            

            
            Por otra parte, se puede encontrar TNF e IL-1 asociados a los monocitos, en ausencia
               de niveles circulantes detectables; por lo tanto, no necesariamente estas mediciones
               pueden estar indicando la magnitud de la respuesta inflamatoria del individuo.
            

            
            En pacientes sépticos con distress respiratorio se pueden encontrar el TNF y la IL-1
               muy aumentados en el lavado broncoalveolar, sin correlación con los niveles plasmáticos
               que pueden estar bajos.10

            
            Al ser liberados por las células que las producen, estas citoquinas pueden actuar
               localmente en su microambiente o ser liberadas a la circulación donde se pueden unir
               a proteínas transportadoras o a receptores extracelulares. Estos receptores, a su
               vez, son liberados por las células endoteliales y los neutrófilos en la inflamación
               aguda. Estas uniones pueden aumentar su vida media modificando su relación con los
               receptores celulares, y protegerlos de la degradación por proteasas activadas.11

            
            Los efectos de la IL-1 son modulados además por el antagonista del receptor de la
               IL-1 (IL-1- ra), una citoquina de fase aguda de estructura similar a ella, que bloquea
               el receptor de la IL-1, impidiendo la activación celular por esta interleuquina. En
               la sangre de voluntarios a los que se les administra endotoxina y en pacientes con
               infección aguda se han encontrado concentraciones aumentadas de receptores de TNF
               solubles y del IL-1-ra.12

            
            Además de sus efectos proinflamatorios, el TNF y la IL-1 también pueden mediar respuestas
               antiinflamatorias, protectoras de la injuria tisular. Estas incluyen la expresión
               de los genes de la manganesosuperoxidodismutasa y de la ciclooxigenasa, liberación
               de proteínas de fase aguda y de antiproteasas, inducción de citoquinas antiinflamatorias
               como IL-4 e IL-10, factor transformante beta, IL-1-ra, y la disminución de sus propios
               receptores. Así, las citoquinas juegan un rol crítico en regular las defensas del
               huésped en el shock séptico.13

            
            El polimorfonuclear neutrófilo (PMN) es un componente clave de la respuesta inmune
               defensiva. Varios estudios han demostrado que el PMN y sus productos tóxicos pueden
               producir injuria tisular y disfunción orgánica en la sepsis y en el shock séptico,
               y que su inhibición o depleción mejora la evolución en algunos modelos animales.1

            
            Algunos mediadores de la inflamación en la sepsis, tales como la endotoxina, la IL-1
               y el TNF, estimulan la adherencia del PMN al endotelio vascular actuando en el complejo
               de adhesión CD11/ 18, un receptor de superficie celular que regula la adhesión entre
               estas células, primera etapa de la migración del PMN a los sitios de la inflamación
               e infección.14

            
            En las sepsis también se activan las cascadas de la coagulación y del complemento,
               aunque no está claro si esto se produce por efecto directo de la endotoxina, estimulación
               por el TNF y otros mediadores, o de ambos. La activación del sistema del complemento
               (particularmente los fragmentos C3a y C5a) tiene diversos efectos vasculares y de
               activación del PMN.1, 2

            
            Casi todos los mediadores que se liberan durante la sepsis tienen efectos sobre el
               endotelio vascular. Así, por ejemplo, la endotoxina, el TNF, el PAF, los leucotrienos,
               y el tromboxano A2 aumentan la permeabilidad endotelial.2

            
            El endotelio, a su vez, libera diversas sustancias, entre ellas el óxido nítrico.
               El óxido nítrico aumentado parece ser responsable, en gran medida, de la hipotensión
               y de la depresión miocárdica que se producen en la sepsis. Además, el óxido nítrico
               tiene efectos citotóxicos directos y puede jugar un rol proinflamatorio, aumentando
               la liberación de citoquinas por las células fagocíticas.15, 16

            
            Pese a su potencial efecto deletéreo, el óxido nítrico también puede ejercer un rol
               regulador en la sepsis contrabalanceando los efectos de mediadores vasoconstrictores
               como el tromboxano y la endotelia-1. Además, el óxido nítrico previene la estasia
               micro vascular y la trombosis al bloquear la agregación plaquetaria y la adhesión
               leucocitaria, tiene actividad antimicrobiana y efectos inmunomoduladores.17, 18

            
            Con los tratamientos clásicos de la sepsis con antibióticos, erradicación de focos
               infecciosos, apoyo intensivo con procedimientos como diálisis y ventilación mecánica,
               y uso de drogas vasoactivas, la mortalidad en el shock séptico es alta, con márgenes
               del 25 al 75%. En el último tiempo, se ha intentado desarrollar nuevos agentes, dirigidos
               contra los diferentes participantes de la cascada inflamatoria, como la endotoxina,
               las citoquinas TNF e IL-1, los neutrófilos, y el óxido nítrico.19

            
            Existen varias antiendotoxinas que se están investigando, pero ninguna está disponible
               para el uso clínico (Tabla 1).
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            TERAPIAS ANTIENDOTOXINA EN EL SHOCK SEPTICO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Agente

                           
                        
                        
                        	
                           Efectos posibles

                           
                        
                        
                        	
                           Ejemplo

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Ac dirigidos contra la cadena lateral o del LPS.

                           
                        
                        
                        	
                           Actividad bactericida dependiente de complemento, serotipo específica.

                           
                        
                        
                        	
                           Vacuna octavalente anti P. aeruginosa.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Ac dirigidos contra el core o el lípido A del LPS

                           
                        
                        
                        	
                           Aumentan clearence de la endotoxina

                           
                        
                        
                        	
                           HA-1A, E5, sueros y plasmas J5

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Péptidos y lipoproteínas que se unen a endotoxina

                           
                        
                        
                        	
                           Neutralizan la endototoxina. Aumentan clearence de la endotoxina
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Polipéptidos catiónicos (polimixina B, colistin) Lipoproteínas alta densidad. Proteínas
                              bactericidas.
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Derivados del lípido A

                           
                        
                        
                        	
                           Inducen tolerancia a la endotoxina. Antagonista directo

                           
                        
                        
                        	
                           Endotoxinas desacetiladas Lípido X Lípido A monofosforilado.

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Estas son varios tipos de Ac, policlonales o monoclonales, dirigidos contra la cadena
               lateral O, el core O el lípido A del lipopolisacárido, y otras sustancias no Ac que
               se unen a la endotoxina neutralizándola o antagonizándola.
            

            
            Los Ac contra la cadena lateral O son anticuerpos policlonales serotipo específicos,
               lo cual limita sus reales posibilidades de uso clínico.20

            
            Los Ac anti-core y anti-lípido A podrían proteger contra todas las cepas ya que estos
               componentes de la endotoxina son iguales en todas las bacterias Gram-negativas.
            

            
            En la actualidad, los únicos que se están evaluando en ensayos clínicos son varios
               Ac anti-core policlonales. Sin embargo, hasta ahora no han demostrado eficacia preventiva
               ni terapéutica.21,22

            
            Los Ac monoclonales se desarrollan para lograr una terapia antiendotoxina más específica
               y con menor riesgo de transmisión de infecciones.
            

            
            El Ac monoclonal murino E5 se ha estudiado en dos ensayos clínicos multicéntricos,
               randomizados y controlados con placebo. Usando un metaanálisis y combinando los datos
               de ambos, los investigadores encuentran que E5 disminuye sustancialmente el tiempo
               de recuperación de la disfunción orgánica y mejora la sobrevida, en un subgrupo de
               pacientes sin shock refractario. Actualmente se está efectuando un tercer ensayo multicéntrico
               con E5.19, 23

            
            HA-1A, una IgM humana, había sido aprobado para su uso clínico en Europa luego de
               un primer ensayo clínico randomizado que reportó una mejor sobrevida en un subgrupo
               de pacientes con bacteremia por Gram negativos (30%, comparada con 49%). Sin embargo,
               la validez de sus resultados fue intensamente cuestionada, por problemas metodológicos.
            

            
            Ante esto, la Food and Drug Administration, decidió efectuar un segundo ensayo clínico
               para evaluar la eficacia del HA-1A. Los resultados, conocidos en enero de 1993, revelaron
               una mayor mortalidad en los pacientes randomizados que recibieron este Ac, sin que
               se pudiera dar una explicación sobre estos resultados. Luego de esto, el HA-1A fue
               retirado del mercado europeo.19, 24

            
            Estos resultados desalentadores pueden deberse a que los Ac ensayados no se unen con
               alta afinidad a la endotoxina y no neutralizan sus efectos. Por ello, se están evaluando
               actualmente otras sustancias como derivados no tóxicos de la polimixina B, proteínas
               bactericidas derivadas de neutrófilos, así como lipoproteínas de alta densidad, que
               se unen a la endotoxina y la neutralizan.
            

            
            Además, se investigan varios derivados del lípido A que antagonizan directamente a
               la endotoxina o estimulan sus propiedades beneficiosas inmunomoduladoras, tales como
               la inducción de tolerancia, aumentando así la resistencia inespecífica a la infección.
            

            
            En cuatro ensayos clínicos se han evaluado Ac antagonistas del TNF y de la IL-1, pero
               no han mostrado ninguna eficacia. Al contrario, en un ensayo randomizado y doble ciego,
               fase II, con un antagonista del TNF, el receptor recombinante humano dimérico, se
               obtuvieron peores resultados en el grupo tratado que en el grupo placebo.25-28

            
            Tal vez se requeriría identificar previamente aquellos pacientes con niveles altos
               de citoquinas, quienes potencialmente podrían beneficiarse más con estas terapias.
            

            
            No se sabe si es clínicamente posible inhibir las citoquinas limitando sus efectos
               dañinos y al mismo tiempo preservar sus efectos beneficiosos sobre el clearance bacteriano y los procesos de reparación del daño tisular.
            

            
            También se han usado Ac monoclonales anti-CD 11/18, inhibiendo la adhesión neutrófilo
               - células endotelial, en un modelo canino. Nuevamente, los resultados fueron peores
               en los perros tratados, éstos mostraron mayor inestabilidad hemodinámica y peor perfusión
               tisular, así como niveles más altos de endotoxina.29

            
            Por el contrario, el uso de factores estimulantes de colonias de granulocitos, en
               el mismo modelo animal, se asocia con una mejor sobrevida, mejoría de la función cardíaca,
               y un mayor clearance de la endotoxina.30

            
            Parece evidente que la inhibición de la función de estas células, elemento defensivo
               clave, resulta perjudicial en la sepsis.
            

            
            Al contrario, el aumento de su función, con factores estimuladores de colonias, podría
               ser útil en algunos pacientes, estimulando la inmunidad, y aumentando el clearance de toxinas microbianas.
            

            
            En la sepsis, la hipotensión es un predictor importante de injuria orgánica y de muerte.
               Hasta el 50% de los pacientes que mueren de shock séptico tienen hipotensión refractaria
               a los vasopresores. Por esto, se ha postulado que el uso de inhibidores de la óxido
               nítrico sintetasa podría mejorar la sobrevida restableciendo la reactividad de la
               vasculatura a las catecolaminas y aumentando la presión arterial.
            

            
            Sin embargo, aunque estos agentes pueden mejorar la presión arterial promedio, no
               se han demostrado efectos beneficiosos convincentes, en términos de sobrevida, ni
               en animales de experimentación, ni en pacientes con sepsis.32

            
            Además, en algunos modelos animales, la inhibición de la producción del óxido nítrico
               ha sido claramente perjudicial, aumentando la resistencia vascular renal y disminuyendo
               el flujo sanguíneo renal. En otros, se ha visto disminución del índice cardíaco y
               del consumo de oxígeno.33

            
            Algunos autores han reportado que los inhibidores de la óxido nítrico sintetasa pueden
               proteger al hígado en la sepsis.34

            
            Los inhibidores actualmente conocidos afectan tanto la óxido nítrico sintetasa constitutiva
               como la inducida en la sepsis, y pueden entonces interferir con las funciones homeostáticas
               del óxido nítrico.
            

            
            En el futuro, sería necesario investigar inhibidores altamente selectivos de las isoformas
               inducidas de la enzima, y de territorios vasculares particulares.
            

            
            Hasta ahora, ninguna de las terapias antiinflamatorias propuestas en el tratamiento
               de la sepsis en forma aislada han demostrado eficacia ni seguridad.
            

            
            Los Ac anti-core de la endotoxina no han resultado eficaces y al menos uno de ellos
               ha causado efectos deletéreos. Sin embargo, en la actualidad se están evaluando agentes
               con actividad antiendotoxina más potente, tanto “in vitro” como “in vivo”, con los
               que se espera finalmente aclarar si la endotoxina constituye un blanco terapéutico
               útil en la sepsis.
            

            
            Una situación similar se observa al analizar los múltiples ensayos clínicos en los
               que se ha usado anti-citoquinas. Los datos sugieren que la inhibición de la función
               de los neutrófilos puede tener efectos adversos, en cambio su estimulación puede ser
               beneficiosa.
            

            
            Finalmente, en la endotoxina experimental grave, el uso de inhibidores no selectivos
               de la producción del óxido nítrico no ha mostrado tampoco beneficios y puede ser peligrosa.
            

            
            Quizás la premisa terapéutica está equivocada y los intentos por bloquear los efectos
               dañinos de los mediadores inflamatorios no sólo no logran un efecto beneficioso sino
               que pueden comprometer las defensas del individuo y agravar su evolución.
            

            
            Los estudios en animales de experimentación que han mostrado efectos favorables con
               estos enfoques terapéuticos en la cascada de la sepsis han usado modelos que no son
               comparables a los de la infección humana, en los que la liberación de mediadores en
               respuesta a una infusión intravenosa rápida de toxinas microbianas puede ser exagerada
               y producir más daño que beneficio.
            

            
            Además, la heterogeneidad de los pacientes con sepsis puede explicar, al menos en
               parte, las divergencias en los resultados de los estudios preclínicos y clínicos.
            

            
            Muchos pacientes con sepsis son inmunocompetentes y tienen una respuesta inflamatoria
               adecuada que controla la infección y elimina las toxinas microbianas. En estos casos,
               las terapias antiinflamatorias pueden disminuir sus defensas.
            

            
            Otro grupo de pacientes puede tener una respuesta inflamatoria exagerada, pero ésta
               no ha sido aun bien caracterizada. En estos casos, las terapias antiinflamatorias
               podrían disminuir la injuria tisular y la mortalidad. Sin embargo, para mejorar el
               pronóstico sin afectar las defensas del huésped, debemos ser capaces de identificar
               bien qué pacientes requieren este enfoque y en qué momento, cuáles mediadores deben
               inhibirse y cuánto.
            

            
            Los pacientes inmunocomprometidos pueden tener una respuesta inflamatoria inadecuada
               frente a la infección. En ellos, el aumento de las defensas puede ayudar al clearance microbiano y de las toxinas, y disminuir la injuria tisular.
            

            
            El uso de agentes antiinflamatorios en la sepsis y en el shock séptico es claramente
               más complejo de lo que originalmente se pensó. Quizás se requieren predictores clínicos
               y de laboratorio más precisos para identificar los pacientes que puedan beneficiarse
               de estos enfoques.
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            INTRODUCCION

            Cualquier alteración en las múltiples funciones del hígado, previamente sano puede
               ser catalogada como una disfunción hepática aguda (DHA), ya sea primaria por injurias
               directas del órgano o secundarias a alteraciones sistémicas que lo implican como en
               la falla orgánica múltiple.
            

            
            La definición anterior abarca una población mucho mayor de pacientes críticos y se
               ve con relativa frecuencia, a diferencia de la Insuficiencia Hepática Aguda (IHA)
               que es definida por la necrosis hepática rápidamente progresiva de todos o de la mayor
               parte de los hepatocitos (80%), y que se manifiesta por la presencia de encefalopatía
               o trastornos graves de la coagulación, aparecidos , dentro de las primeras 8 semanas
               de aparición de los primeros síntomas relacionados, en ausencia de enfermedad hepática
               previa.1 La frecuencia reportada de esta condición es relativamente pequeña, 2000 casos anuales
               en USA2 0,2-0,1% de las hepatitis virales y 100-200 muertes por año en Gran Bretaña, 70 a
               80% de los casos son mujeres. En comparación en nuestra unidad se registra una incidencia
               aproximada de 6 casos por 1000 pacientes críticos. La mayoría de los casos fallecen
               en 3 semanas desde el comienzo de los síntomas y a los 7 días de aparecido el coma.
               La sobrevida es de un 10% en la mayoría de las series.1’2

            
            En los sobrevivientes, la biopsia hepática a un año demuestra una recuperación completa
               del tejido hepático.
            

            
            Las variaciones según la rapidez con que se destruye el hígado, han llevado a varias
               clasificaciones y subgrupos:
            

            
            a.- 	Falla hepática fulminante (FHF)

            
            Caracterizado por la rápida necrosis, apareciendo la encefalopatía dentro de las primeras
               4 semanas (Mathieson et al), 6 semanas (Easl et al) o dentro de las 8 primeras semanas
               (Trey y Davidson).3

            
            b.-	Falla hepática subaguda (LOHF)

            
            Llamada también “Late onset hepatic Failure” o subfulminante en quienes la aparición de la encefalopatía es más tardía que las
               8 semanas, hasta las 26 semanas de evolución y en quienes la velocidad de necrosis
               es algo más lenta pero progresiva sin evidencias de regeneración hepática.
            

            
            Ha habido numerosas discusiones de las clasificaciones de la IHA según los tiempos
               de aparición de los primeros síntomas y la encefalopatía, pero que en definitiva incluyen
               ambas definiciones previas.4, 5

            
            

            
         

         
         
            ETIOLOGIA Y DIAGNOSTICO

            Las causas de la IHA más frecuentes son:

            
            a.-	Hepatitis viral

            
            La Hepatitis B, es la causa más relevante de IHA (32-74% de los casos) especialmente
               en pacientes con infección coexistente de Hepatitis D o virus delta, el 34-43% de
               los pacientes con FHF estaban infectados con el virus delta; el 58-79% como una sobreinfección
               en portadores del virus HB y el resto como una infección simultánea.1 El virus B no parece ser, por sí mismo, el tóxico hepático y la toxicidad se atribuye
               a un mecanismo inmunológico asociado con un clearance acelerado del virus. Las mujeres tienen un mayor riesgo de presentar una FHF-HBV
               y los homosexuales tendrían un menor riesgo.5 La demostración de la IgM para HBV es esencial para el diagnóstico, ya que normalmente
               el HBAg puede no ser detectable o indicar una condición de portador solamente.
            

            
            Dado que la hepatitis B es transmitida por inoculación parenteral, este problema es
               más frecuente entre los adictos a drogas, homosexuales, politransfundidos y en personas
               expuestas a riesgo de contacto con secreciones contaminadas de virus.
            

            
            La Hepatitis A, generalmente transmitida por vía fecal -oral es responsable de un
               número muy inferior de casos, reportándose entre un 2-20% de las FHF-HA, incluso menos
               frecuente que la Hepatitis no A no B (NANB) a la cual se atribuye la responsabilidad
               de un número significativo de casos de falla hepática subaguda (90%) según Gimson
               A.4

            
            b.- Toxicidad y reacciones idiosincráticas por drogas

            
            1.-   Acetaminofeno

            
            Ingestiones masivas de 10 a 15 g en tentativas suicidas (25 g dosis letal), es frecuente
               en Inglaterra1 excepcionalmente en uso adecuado en alcohólicos que ingieren concomitantemente drogas
               inductoras enzimáticas. El grado de destrucción es proporcional a la dosis ingerida
               y las manifestaciones aparecen dentro de las 48 h de la ingesta. La necrosis afecta
               la zona centrolobulillar respetando las áreas periportales. En casos no fatales, las
               lesiones son reversibles en semanas a meses.
            

            
            2.-   Hepatitis por halotano:
            

            
            Sigue siendo una complicación idiosincrática, relativamente poco frecuente, con una
               incidencia reportada en el estudio Nacional Norteamericano7 de apenas 1:25.000 exposiciones. Se describen 7 casos después de 250.000 exposiciones
               de los cuales sólo 4 habían recibido halotano en las 6 semanas previas. Por aparecer
               en el período postoperatorio, se le atribuyen más casos de los que realmente existen
               y se caracteriza por la aparición de una FHF dentro de los 5-15 días de una segunda
               exposición o múltiples al halotano, afectando usualmente a mujeres obesas, atópicas
               en la edad media de la vida.
            

            
            El mecanismo de lesión sería la aparición de metabolito del halotano que se une al
               hapatocito formando haptenos que gatillarían la respuesta idiosincrática que destruye
               el hígado. Neuberger J et al, 8 han descrito un marcador específico de anticuerpos antihalotano que sería de utilidad
               diagnóstica.
            

            
            3.-   Otras drogas:
            

            
            Involucradas en la FHF vía reacción idiosincrática se encuentran la isoniazida, los
               inhibidores de la monoamioxidasa, antiinflamatorios no esteroidales, oro, valproato
               de sodio, disulfiram, cotrimoxazol, sulfonamidas y ketoconazol.
            

            
            4.-   Tetracloruro de carbono:
            

            
            Por daño tóxico directo al igual que muchas otras substancias como el trinitrotolueno,
               alcohol, cloroformo, la necrosis va precedida por la degeneración grasa del hígado.
               La ingesta del hongo Amanita phalloides en Europa continental y en California ha sido
               reportada también como una de las causa tóxicas de FHF. Amanita phalloides en Europa
               continental y en California ha sido reportada también como una de las causas tóxicas
               de FHF.
            

            
            c.-	Falla hepática aguda del embarazo

            
            Weinstein9 definió una variante de la pre-eclampsia grave caracterizada por anemia hemolítica
               microangiopática, elevación de las enzimas hepáticas y trombopenia (HELLP) debida
               a destrucción periférica. El compromiso hepático varía desde una disfunción leve a
               la ruptura del hígado y la falla hepática aguda.
            

            
            d.-	Hígado de shock

            
            Para que un colapso circulatorio pueda provocar un daño hepático grave que termine
               en una falla hepática aguda es necesario que coincidan factores de duración prolongada
               del shock, al menos 24 h y de una hipoxia sostenida durante al menos 12 h, 10 dado que el hígado se nutre de un doble sistema circulatorio, 20% por arteria hepática
               y 80% de vena porta, con un aporte de O2 en 50% por arteria hepática, las alteraciones
               que reducen el flujo esplácnico pueden llevar a una isquemia hepática. Está demostrado
               que una hipovolemia moderada con pérdida de solo 10% del volumen circulante puede
               reducir en un 40% el flujo esplácnico.11 La isquemia afecta fundamentalmente a los hepatocitos perivenulares, los más alejados
               del O2 sufren una necrosis centrolobulillar. Las lesiones hepáticas no sólo se producen
               durante la isquemia sino que por un fenómeno de edema celular que determina un efecto
               de no reflujo. El flujo sanguíneo permanece reducido hasta 24 h después de una isquemia
               de 90 minutos, lo que acentuaría los fenómenos de daño hepático incluso una vez corregida
               la hipotensión.
            

            
            

            
         

         
         
            DIAGNOSTICO DE IHA 

            El diagnóstico de la IHA, independiente de su causa, implica una gama de síntomas
               inespecíficos como malestar general, náuseas, vómitos en un sujeto previamente sano,
               que son seguidos por la aparición de ictericia y rápido compromiso neurológico con
               alteración de conciencia, confusión, luego de coma y convulsiones que progresa rápidamente
               hasta el estado de muerte cerebral si el proceso no es detenido a tiempo; llevando
               a la muerte al paciente en un período de 2 a 10 días. La evaluación de la encefalopatía
               sé hace en cuatro estadios según Conn W.13 Estadio 1- Paciente confuso: lentitud mental, lenguaje dificultoso, alteración del ritmo del
               sueño y asterixis moderada. Estadio 2- Paciente soporoso: conductas claramente anormales, incontinencia esfinteriana, asterixis
               marcada. Estadio 3- Paciente somnoliento: duerme la mayor parte del tiempo, pero se despierta al estímulo,
               habla incoherencias y está muy confuso, la asterixis es igualmente marcada. Estadio 4- coma profundo, sin respuestas al dolor, asterixis ausente.
            

            
            Junto a los síntomas aparece ictericia rápidamente progresiva, ausencia o disminución
               de la matidez hepática a la percusión, alteraciones de la coagulación con caída de
               la protombina, elevación importante de aminotransferasa, hipoglicemia y alcalosis
               respiratoria en los gases sanguíneos.
            

            
            La forma subaguda de la IHA tiene una evolución más lenta acompañada de ascitis, insuficiencia
               renal y de un pésimo pronóstico.
            

            
         

         
         
            FISIOPATOLOGIA DE LA IHA

            La pérdida abrupta de función hepática provoca una cadena de alteraciones metabólicas
               que intoxican al paciente.14 Por alteración del medio interno, el cerebro, el corazón los riñones dejan de funcionar
               normalmente y se asocia a ello los trastornos de coagulación, con alteración de la
               síntesis de factores de coagulación, falla funcional de las plaquetas y a veces coagulación
               intravascular diseminada. La producción de calor por el hígado desaparece, las toxinas
               y bacterias del propio tubo digestivo contaminan la circulación por falla en los sistemas
               de barreras de células Kupffer. Por perturbación de la función leucocitaria, los pacientes
               son presa fácil de infecciones como septicemia, neumonías hospitalarias. El patrón
               metabólico distintivo implica que:
            

            
            Hay substancias normales en concentraciones elevadas (amonio, bilirrubina, ácidos
               grasos, aminoácidos metionina, fenilalanina, tirosina).
            

            
            Hay substancias normales en concentraciones reducidas (hidrogeniones, bicarbonato,
               glucosa, urea, valina, leucina, isoleucina, albúmina, factores de coagulación II,
               V, VII, IX, X, antitrombina III, plaquetas < 100.000, creatina, carnitina, biopterina,
               derivados del complejo B).
            

            
            Hay substancias anormales que se acumulan en el plasma (mercaptanos, tioéteres, octopamina)

            
            

            
            Encefalopatía y edema cerebral

            
            Las alteraciones metabólicas15 provocan una insuficiencia en el aporte energético del cerebro, con derivación hacia
               vías metabólicas alternativas inadecuadas, alteraciones hidroelectrolíticas perturbaciones
               con “neurotransmisores falsos” derivados de las anormalidades de los aminoácidos,
               que sumados a las substancias anormalmente acumulados dan cuenta de la función cerebral,
               generando un edema cerebral progresivo. Se verifica en el 75-80% de los pacientes
               con encefalopatía grado IV y es la principal causa de muerte. El edema cerebral lleva
               a la herniación uncal o cerebral en estos casos. La hipertensión endocraneana, es
               pues, uno de los principales problemas ya que la isquemia se asocia cuando la presión
               de perfusión cerebral cae por debajo de 50 mmHg. Si el paciente se recupera la función
               cerebral se normaliza, pero puede dejar secuelas definitivas,16 por ello el traslado del paciente a los centros de referencia debe hacerse antes
               que el edema cerebral alcance valores incontrolables de PIC o que debido al transporte
               (en especial aéreo) determine daños neurológicos irreversibles.
            

            
            Los pacientes con la IHA subaguda tienen un proceso más lento y la carga metabólica
               es menos dramática, por ende, las manifestaciones también son menos pronunciadas acompañándose
               por manifestaciones como ascitis y falla renal aguda.
            

            
            

            
            Alteraciones hemodinámicas

            
            El patrón hemodinámico17 es similar al de la sepsis y de la cirrosis con caída de resistencias vasculares,
               asociada a hipotensión sistémica, debito cardíaco compensatorio y aumento marcado
               del edema tisular. La oxigenación tisular probablemente disminuye por un fenómeno
               de shunting periférico como resultado de trombosis en la microcirculación por plaquetas, edema
               y alteraciones del tono vasomotor.
            

            
            La extracción de oxígeno está reducida particularmente en los que fallecen, existiendo
               un patrón anormal de dependencia del transporte18 en un margen anormalmente amplio, probablemente compensatorio. La hipoxia tisular
               lleva a anaerobiosis y finalmente a acidosis láctica.
            

            
            

            
            Falla renal

            
            Como consecuencia de las alteraciones hemodinámicas, el riñón sufre con la aparición
               de una insuficiencia renal oligurica en la mitad de los casos de IHA.19 El síndrome hepatorrenal, o la insuficiencia renal funcional esta habitualmente presente,
               pero también es posible la aparición de una necrosis tubular aguda. El flujo renal
               reducido y los niveles de renina y aldosterona están elevados mientras que el factor
               natriurético es normal. Dada la extrema labilidad hemodinámica, la hemodiálisis es
               una alternativa de difícil práctica, además que ésta conlleva los riesgos de aumentar
               los sangrados en presencia de la coagulopatía que se presenta de regla en la IHA.
            

            
            

            
            Alteraciones metabólicas

            
            La hipoglicemia de regla es debida a un defecto en la neoglucogénesis, así como un
               inadecuado metabolismo de la insulina por el hígado, llevando a una elevación de los
               niveles plasmáticos de insulina. La hipocalemia es muy frecuente y puede requerir
               de aportes masivos de potasio, debido principalmente a las perdidas urinarias del
               potasio en intercambio por los hidrogeniones. La hiponatremia es frecuente y se asocia
               a un exceso de agua libre. Las alteraciones hidroelectrolíticas pueden inducir arritmias
               graves que empeoraran el pronóstico. El metabolismo de las prostaglandinas se encuentra
               perturbado de modo que los niveles de prostaglandina E2, Tromboxano A2 prostaciclina están aumentados probablemente por mecanismos de defensa buscando un
               efecto protector.2

            
            Otra proteína que se encuentra fuertemente disminuida es la proteína del componente
               grupo- específico (Gc) que secuestra y liga la actina liberada durante la necrosis
               hepática. Esta proteína ha sido usada para correlacionarla con la sobrevida de los
               pacientes intoxicados con acetaminofeno analizando el nivel de Gc y de complejos actina-Gc
               siendo peor el pronóstico cuando se ha agotado la capacidad de tampón de dicho mecanismo.
            

            
            

            
            Complicaciones infecciosas

            
            La reducción de la capacidad del suero de pacientes en IHA, 20 sumado á la disfunción de los leucocitos y depresión de la inmunidad humoral y celular,
               da cuenta de la facilidad con que estos enfermos presentan infecciones, bacteremias
               de catéteres; 80% tiene infecciones comprobadas, los gérmenes Gram positivos son los
               predominantes en; particular el Stafilococo Aureus, indicando que la penetración cutánea
               es tan relevante como la intestinal en estos pacientes. Los hongos son una cepa en
               particular de mal pronóstico cuando aparecen en un paciente gravemente infectado en
               el curso de una IHA.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO

            Dado que la sustitución de la función hepática en medicina intensiva aun no ha podido
               ser resuelta plenamente, la pérdida de la función hepática sigue siendo considerada
               como una situación terminal, salvo en los centros donde los programas de trasplante
               de hígado pueden responder a una demanda aguda como es el caso de la IHA; sin embargo,
               hay grandes esfuerzos que se están desarrollando y que analizaremos en detalle.
            

            
            

            
            Tratamiento convencional

            
            El tratamiento de soporte intensivo del paciente comatoso, inestable en lo metabólico,
               en la hemodinámica, lo renal, además portador de una coagulopatía activa obliga a
               un monitoreo estrecho de todas estas funciones, con apoyo ventilatorio en la mayoría
               de los casos, monitoreo hemodinámico completo (líneas arterial, central, Swan-Ganz,
               sonda Foley) y con monitoreo de la PIC cuando se,
            

            
            cuente con las facilidades para ello, no obstante ser una medida controvertida por
               los riesgos de sangrado que implica.15 Dado que el edema cerebral es la causa de muerte de estos pacientes, ocupa un aspecto
               fundamental del manejo y se deben instituir la medidas de terapia de control de la
               hipertensión endocraneana, usando la posición elevada de la cabeza a 30°, la hiperventilación
               para reducir la PCO2, el uso de manitol que sigue siendo una medida efectiva a pesar
               que el edema cerebral de la IHA es citotóxico; se usa21 en las dosis habituales de 0,5-1 g/g repetida según sean las necesidades, siempre
               que la función renal permita sostener la carga osmolar que significa dicho tratamiento,
               o asociarlo a métodos de depuración cuando la función renal también se encuentra comprometida.
               La osmolaridad debe ser medida regularmente para ajustar la terapia a las condiciones
               cambiantes de los pacientes. El uso de tiopental y pentobarbital ha demostrado ser
               útil en un grupo reducido de pacientes que fueron refractarios al tratamiento convencional,
               22 sin embargo, afecta la componente hemodinámica.
            

            
            La coagulopatía es multifactorial y debe ser tratada de la misma forma y existe un
               grado moderado de coagulación intravascular diseminada (CID) con productos de degradación
               de la fibrina (PDF) circulante que sirven como anticoagulante y predispone al sangrado
               especialmente del tracto digestivo, por ello se recomienda el uso de inhibidores H2.23 Debe administrarse Vit K parenteralmente por 3 días consecutivos y luego en forma
               intermitente. No se recomienda el uso de plasma fresco congelado profilácticamente
               pero, puede ser usado con plaquetas o exanguinotransfusión para cubrir procedimientos
               quirúrgicos, el uso de factores de coagulación puede exacerbar el fenómeno de CID.
            

            
            El paciente en IHA, es un paciente que cursa una falla orgánica múltiple y por ende
               su tratamiento general debe corregir las alteraciones múltiples que dependen de los
               órganos en falla, cardiovasculares, pulmonares, renales que agregan un factor de mal
               pronóstico por las dificultades de manejo adicionales, especialmente del agua corporal
               y de la carga de productos nitrogenados que afectaran a un cerebro ya comprometido,
               la hipocalemia debida a las perdidas aumentadas, al hiperaldosteronismo secundario
               y a un aporte inadecuado, predispone a las arritmias y la hipoglicemia que es de regla
               obliga al aporte de glucosa hipertónica 10%-50% para mantener los niveles en un margen
               compatible con la sobrevida neurológica. La hiponatremia es frecuentemente dilucional
               y el sodio corporal total está aumentado por el hiperaldosteronismo secundario.
            

            
            En algunos casos específicos como la intoxicación por acetaminofeno se pueden usar
               antídotos como la N acetilcisteína, incluso dentro de las 36 horas de ocurrida la
               ingestión, que al restablecer los niveles de glutatión en el hígado lo protege de
               la injuria debida a los metabolitos epóxido del acetaminofeno.24

            
            El uso de corticoides, heparina o insulina o glucagón ha quedado descartado por las
               demostraciones de absoluta falta de utilidad. Las drogas antivirales no han sido usadas
               en este contexto.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO DE SOPORTE DE LA FUNCION HEPATICA

            El desarrollo del hígado artificial ha sido, mucho más complejo de lo que significó
               el riñón artificial, esto por la multiplicidad de funciones que este órgano cumple,
               hecho que lo diferencia marcadamente de otros como el riñón, el corazón, el pulmón.
               El hígado realiza la neoglucogénesis, la síntesis de proteínas, maneja el metabolismo
               de la aminoácidos, la síntesis de la urea, el metabolismo lipídico, las biotransformaciones
               de drogas y la remoción de productos de desecho, etc. Por estas razones los aparatos
               puramente mecánicos no han sido suficientes para este reemplazo, obligando a considerar
               el uso de aparatos mixtos o biorreactores, en los que se combina el uso de hepatocitos
               viables sobre un soporte mecánico,25 la biología de los cultivos de hepatocitos y las técnicas de hemoperfusión lo que
               se conoce con el nombre de Hígado bioartificial (HBA).
            

            
            

            
            Técnicas primitivas de soporte de la función hepática

            
            Los primeros ensayos de reemplazar la función hepática comenzaron con la hemodiálisis
               de Kolff. En 1958 Kiley26 trató a 5 pacientes con intoxicación amoniacal. Cuatro de ellos mostraron una leve
               mejoría pero todos fallecieron en 1 a 30 días.
            

            
            En 1959 Kimoto, 27 usó la hemodiálisis cruzada con perros, usando un circuito de hemodiálisis doble
               separando la sangre de ambos seres sólo por una membrana semipermeable de celofán,
               de tal modo que los productos de desecho humano pasaban al animal en donde eran metabolizadas
               por el hígado canino, el sistema incluía un intercambiador de cationes en el filtro
               del animal. El primer paciente portador de un síndrome de Banti estuvo 55 minutos
               en diálisis cruzada y 3 h después estaba consciente, alimentándose y bebiendo líquidos;
               sin embargo, falleció al 7 día por un edema pulmonar, la amonemia cayó con este método
               de 1.978 ug/dl a 246 ug/dl y no se detectaron anticuerpos en contra del animal en
               el suero del paciente. Este método permitió considerar que no sólo hay diálisis de
               substancias, sino que además se puede usar la diálisis cruzada con especies enogénicas
               sin que aparezca activación inmune si las circulaciones se mantienen separadas por
               una membrana semipermeable.
            

            
            En 1976 Opolon et al, 28 usaron una membrana de poliacrilonitrilo en pacientes con hepatitis fulminante; 13
               de 24 pacientes recuperaron la conciencia, con una recuperación neurológica de 54%
               versus 23%, pero la sobrevida se mantuvo siendo semejante (21% versus 18%), mejoría
               explicada por la remoción de substancias de peso molecular hasta 15.000 daltons.
            

            
            En 1965 Eiseman, 29 reportó sus experiencias en 8 pacientes que recibieron como tratamiento la perfusión
               hepática extracorpórea con hígados de cerdos. En ese método se introducía la sangre
               arterial del paciente en la arteria hepática y la vena porta del cerdo y salía de
               la vena cava inferior. Todos los pacientes mostraron mejoría en su estado de conciencia,
               con una sobrevida máxima de 8 días, sin embargo, todos fallecieron en el corto plazo.
            

            
            Esta experiencia fue seguida por Sen P K,30 quienes usaron un circuito similar usando hígados de cadáveres humanos, ya que en
               teoría reduciría los riesgos de complicaciones inmunológicas que son más probables
               con especies xenogénicas. El método fue usado por Fox J J31 recientemente con éxito en el manejo de un paciente con hepatitis fulminante antes
               del trasplante. Y casos de usos extremos, como el reportado por Abouma GM,32 usaron múltiples especies (cerditos, baboons, monos y cadáver) en un mismo paciente
               logrando mantenerlo durante 76 días en espera de un trasplante que no se produjo.
               En este caso, como en otros, se produjo reacción inmunológica con aparición de anticuerpos
               que produjeron reacciones anafilácticas que, sin embargo, fueron superadas al cambiar
               de especie. Lo anterior apunta al efecto inmunosupresor que tendría la IHA y que permitiría
               el uso de especies xenogénicas para hemoperfusiones repetidas.
            

            
            En noviembre de 1965, Burnell33 reportó un grupo de tres casos de circulación cruzada con humanos, de los cuales
               sobrevivió una mujer; no obstante estar en coma profundo al inicio del procedimiento,
               siendo realizada la circulación cruzada primero con su esposo que resultó incompatible
               y finalmente con su abuelo de 76 años. La circulación cruzada se completo al alcanzar
               un total de 190 lt de sangre que circulaban en forma cruzada durante 15 procedimientos
               con ambas combinaciones. La mujer se recuperó, incluso con demostración de regeneración
               hepática, en la biopsia al mes de alta. Estos casos demuestran que se puede sostener
               la función hepática de un paciente en IHA con un hígado ajeno, pero el procedimiento
               involucra grandes riesgos para el que presta el órgano, por esta razonaste método
               no fue nunca aceptado éticamente como alternativa válida.
            

            
            En 1965 Yatzidis H,34 reportó el primer éxito de una hemoperfusión con carbón en el tratamiento de una
               sobredosis de barbitúricos y Chang T M,35 usando carbón microencapsulado para evitar los efectos hematológicos del carbón,
               realizo una hemoperfusión en una mujer alcohólica de 50 años con éxito, lo que provocó
               el estudio de Kings College Hospital de Londres36 en que se reportaron 22 pacientes IHA coma estadio 4, refractarios a terapia convencional;
               11 se recuperaron, 10 fueron ciados de alta en buenas condiciones (45%). Esto era
               claramente superior al 10% de sobrevida histórica para este grupo de pacientes. A
               pesar de sus bondades, la hemoperfusión con carbón no mejoró la sobrevida en el largo
               plazo como quedó demostrado recientemente.37 Por esta razón, sé evalúan en la actualidad métodos de hemoperfusión alternativa
               (absorbente de uretano con carbón activado).
            

            
            En 1958. Lee y Ting,38 usaron la exanguinotransfusión para el manejo de un niño de 13 años en IHA se le
               realizaron exanguinotransfusiones de 3260 ml y 3140 ml en dos días consecutivos..A
               las 36 horas de haber completado el tratamiento el paciente recuperó la conciencia
               y fue dado de alta a los 37 días, en buenas condiciones. Este estudio sugiere que
               la exanguinotransfusión puede remover substancias tóxicas para el paciente y el método
               ha ganado adeptos con el tiempo. En los niños la exanguinotransfusión es más fácil
               por los volúmenes sanguíneos más reducidos y ha sido propuesta como un puente para
               ganar tiempo en espera de un trasplante hepático.39

            
            Rendimiento de técnicas primitivas dé soporte hepático
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            Como se puede observar, con la mayoría de estos métodos se obtuvo una mejoría en las
               condiciones neurológicas del paciente, pero sólo un 28% de sobrevida y la mayor parte
               de los trabajos son estudios no controlados. Estos ensayos iniciales permiten establecer
               tres puntos básicos en el soporte de función hepática:
            

            
            
               	La situación neurológica y la encefalopatía pueden ser manejados con terapias relativamente
                  primitivas como se ha señalado.
               

               
               	La remoción de partículas intermedias (de hasta 15.000 kd) por el hígado alogénico
                  o xenogénico permiten la recuperación desde el punto de vista neurológico.
               

               
               	La IHA parece tener un efecto inmunosupresor permitiendo él uso de órganos alogénicos
                  o xenogénicos sin activación inmune cuando los pacientes están protegidos en membranas
                  semipermeables.
               

               
            

            
            

            
            Hígado bioartificial (HBA)
            

            
            El desarrollo de sistemas híbridos o bioartificiales implican una combinación de componentes
               biológicos en una infraestructura sintética. 
            

            
            En el caso del hígado los componentes biológicos incluyen:

            
            1.	Enzimas hepáticas aisladas40 2.- Componentes celulares41 3.- Cortes de hígado42 4.- Hepatocitos cultivados.43

            
            Estos últimos pueden ser implantados en microtransportadores o perfundidos en sistemas
               extracorpóreos y son la mejor promesa en el soporte bioartificial del hígado ya que
               a diferencia del uso de componentes separados, utiliza una masa de hepatocitos funcionalmente
               activos y suple las múltiples funciones del hígado. Reduce la transferencia de masa
               del uso de cortes histológicos de hígado y puede ser construido en sistemas de membranas
               semipermeables, lo que da la barrera inmunológica que permite el uso de hepatocitos
               de otras especies (xenocitos) sin obligar al uso de tratamiento inmunosupresor. Los
               problemas de estos sistemas incluyen la compatibilidad de los materiales, la viabilidad
               de los hepatocitos y la masa crítica de hepatocitos para hacer clínicamente efectivo
               el método. De acuerdo a las informaciones de Demetriou et al, ésta sería de aproximadamente
               el 10% de la masa hepática en los animales de experimentación, en humanos de 5 x 10 a nueve o diez. Dado que la viabilidad de los hepatocitos sé pierde al estar en superficies
               plásticas con medio estándar de cultivo en 3 a 5 días y mueren en 1 a 2 semanas se
               ha intentado mejorar el cultivó, agregando hormonas de crecimiento al medio de cultivo,
               cultivando las células en matrices - extracelulares con factores de adhesión y co-cultivando
               los hepatocitos juntó a otras células como células hepáticas no parenquimatosas o
               endoteliales, p cultivando, los hepatocitos en una matriz de gel biológico tridimensional
               o el uso de células hepáticas transformadas.44

            
            

            
            Implante de hepatocitos

            
            En 1976 Matas, 45 implantó hepatocitos para el manejo de deficiencias metabólicas y en los últimos
               años se han desarrollado varios sistemas implantables de hepatocitos: hepatocitos
               en microtransportadores protegidos, agregados de hepatocitos esferoidales, hepatocitos
               en gotas de gel microencapsulados, hepatocitos inmovilizados en sustancias poliméricas
               biodegradables. Todos estos sistemas tienen limitaciones ya que requieren un implante
               intraperitoneal con vascularización para mantener la viabilidad del hepatocito. Esta
               requiere tiempo para producirse y suplir vasos de neoformación y no permite entonces
               el usó inmediato en la IHA; además, cuando los hepatocitos son de especies xenogénicas
               obligan al uso de inmunosupresión, salvo en los implantes microencapsulados con hepatocitos
               aislados inmunológicamente. Estas técnicas de implante de hepatocitos parecen más
               atractivas para corregir déficits congénitos de tipo enzimático que para la falla
               aguda.
            

            
            

            
            Sistemas de apoyo extracorpóreo

            
            Estos sistemas ideados como apoyo inmediato de la falla hepática aguda, implican un
               apoyo intermitente o continuo de duración limitada en espera de la recuperación funcional,
               o del trasplante hepático. Se han desarrollado dos sistemas extracorpóreos:
            

            
            	1.-	Los que utilizan1 sistemas con hepatocitos en suspensión. /El primer reporte realizado por Matsumura46 en que los hepatocitos se mantuvieron aislados de la sangre del paciente por una
               membrana de diálisis de acetato,, demostrándose una mejoría de la sobrevida en la
               serie, soviética (Resucitation 18; 85-94;1989) de 63% versus 41% en la serie de control,
               la viabilidad de este sistema es, de corta duración debiendo cambiarse la suspensión
               de hepatocitos cada 6 h, limitación que con mejor preservación de la suspensión podría
               mejorar en duración.
            

            
            	2.-	Aquellos que usan hepatocitos anclados en una superficie o cultivos de adhesión. Usando capilares semejantes a los de hemodiálisis, estos
               cartuchos de capilares tienen dos compartimientos, separados 1.- intraluminal y 2.-
               extraluminal, que sólo están comunicados por los poros de capilares.
            

            
            Dada la gran superficie que se obtiene de este modo se transfiere una masa importante
               de substancias. Los hepatocitos son cultivados en el segmento intraluminal en una
               matriz de gel47 o en el segmento extraluminal adheridos a microtransportadores.48 Para aumentar la superficie de transporte se adhiere a los hepatocitos a microtransportadores
               de colágeno tipo 1 o fibronectina antes de ser colocados en el segmento intraluminal
               y ser criopreservados para su utilización ulterior. Asociando estos sistemas con una
               hemoperfusión secuencial en carbono se aumenta el rendimiento del sistema y se pueden
               usar hepatocitos xenogénicos49 que al estar separados de la circulación humana evitan la activación inmune no requiriendo
               por ende de terapia inmunosupresora. La colocación del hemofiltro de carbono antes
               del biorreactor permite también proteger a los hepatocitos de éste, del ataque de
               substancias tóxicas y para evitar los fenómenos hemolíticos y de coagulopatías causados
               por la hemoperfusión con carbono, la plasmaféresis antes del filtro de carbono permitió
               eludir dicho problema. La duración de estos cartuchos fue limitada a 7 horas.
            

            
            Las limitaciones del sistema existen y tienen que ver con la viabilidad de los hepatocitos.
               El tipo de cultivo realizado, el tipo de matriz biológica usada, la disposición celular
               de los cultivos de células (siendo mejor la tridimensional), la densidad de la membrana
               que separa al huésped del HBA, ya que el tamaño de los poros determinará el pasaje
               de sustancias como la albúmina, citokinas y/o péptidos producidos por el HBA, que
               pueden inmunizar al paciente predisponiéndolo a reacciones como destrucción del biorreactor
               o respuestas anafilácticas, todo lo cual está aún en etapa de estudio y análisis.
               Las configuraciones son variadas y están en plena etapa de desarrollo, así como él
               tipo de hepatocito a usar que va desde los hepatocitos de especies xenogénicas hasta
               hepatocitos humanos transformados que crecen en gran densidad en los ensayos in vitro y que ya han sido usados con éxito en modelos animales de IHA inducida por drogas50 y entran en la fase I de ensayos clínicos.
            

            
            Los estudios randomizados serán los que determinen que método es el más adecuado.
               Estos métodos son usados como prioridad en los pacientes con IHA, en quienes al factor
               de mal pronóstico justifica cualquier esfuerzo que se realice en dicha área.
            

            
            

            
         

         
         
            TRASPLANTE EN LA INSUFICIENCIA HEPATICA AGUDA

            El trasplante de hígado ha sido usado en la IHA desde 1968,51 en que se usó en un niño de 17 años portador de una hepatitis viral. El enfermo se
               recuperó adecuadamente, pero falleció por un rechazo agudo, debido a la suspensión
               de la terapia inmunosupresora por temor a que la infección viral recidivara en el
               implante. Desde entonces, el número de casos trasplantados en esta indicación ha sido
               mayor y con resultados alentadores. Desde 1982 Starlz y cols, 52 han realizado el trasplante ortotópico en pacientes con IHA secundaria a hepatitis
               viral, intoxicación por amanita, toxicidad por difenilhidantoína, necrosis química,
               intoxicaciones por acetaminofeno y enfermedad de Wilson. La sobrevida de los trasplantados
               va desde 61% a 79% y la morbimortalidad del trasplante sería la misma que para trasplantes
               en indicaciones no tan agudas. Sin embargo, existen una serie de consideraciones necesarias
               para una terapia de este tipo. Debe haber consenso y precisión en el diagnóstico de
               IHA, ya que por la envergadura del procedimiento, la decisión debe ser proporcional
               a las expectativas reales del paciente que previamente estaba sano. Debe descartarse
               la posibilidad de regeneración hepática espontánea, que ocurre hasta en 23% de los
               casos53 ya que el trasplante es definitivo y debe indicarse en el momento oportuno antes
               que el deterioro del paciente haga inútil cualquier terapia. Debe tenerse presente
               que siendo la hepatitis viral la causa más frecuente de IHA, ésta puede recidivar
               en el implante, más aun cuando el paciente estará sometido a un régimen completo de
               inmunosupresión. El estudio multicéntrico en 17 centros Europeos de D Samuel54 demostró que en 334 pacientes HBsAg positivos trasplantados, la tasa de recurrencia
               fue de 50 ± 3% a 3 años para el conjunto de casos pero sólo de 40% para los portadores
               de una hepatitis fulminante con virus delta y de 17% para los pacientes con una hepatitis
               fulminante con HBY, quedando claro que en ausencia de replicación viral en el momento
               del trasplante (demostrada por HBV DNA) y usando inmunoprofilaxis de larga duración
               se tenía un riesgo menor de recurrencia de la infección HBV.
            

            
            En el paciente en coma estadio 1 no está indicado el trasplante, en el paciente en
               coma 2 existe el riesgo de que el hígado pueda recuperarse espontáneamente; sin embargo,
               está indicado en el paciente que progresa a un coma más profundo estadio 3 y a estadio
               4. En este último grupo previamente debe descartarse que el paciente no se encuentre
               en muerte cerebral.
            

            
            En breve, las indicaciones del trasplante en la IHA implican, que se conoce el curso
               de la IHA (fulminante o no), el progreso de la encefalopatía y la respuesta a la terapia
               de soporte. La presencia de coagulopatía no puede ser elemento de juicio para indicar
               o no un trasplante, ya sea que todos los pacientes la tendrán y estará interferida
               por la terapia de sustitución que se le administra al paciente.
            

            
            La aplicabilidad del trasplante ortotópico está restringida en IHA a aproximadamente
               un 45% de los casos,53 debido a la baja disponibilidad de órganos (19%), aparición de contraindicaciones
               formales de trasplante como muerte cerebral, infecciones graves, hemorragias incontrolables
               ya en el preoperatorio o casos de IHA asociados a otras patologías terminales o en
               extremos de edad. Cualquier programa debe involucrar una respuesta inmediata frente
               a una demanda aguda, por ende, no sólo es necesario contar con un centro capaz de
               realizar trasplantes hepáticos sino que, además debe ser capaz de realizarlo como
               emergencias antes que aparezcan las contraindicaciones definitivas que lo hagan impracticable,
               y para ello es fundamental un banco de órganos, inexistente en la práctica.
            

            
            Los pacientes deben ser referidos a esos centros antes que su deterioro sea muy avanzado
               y colocados bajo un régimen de descontaminación selectiva del tubo digestivo como
               prevención de las infecciones bacterianas55 si se pretende mejorar la aplicabilidad del trasplante en la IHA. También se han
               propuesto como alternativas en IHA los trasplantes auxiliares56 con resultados favorables y la posibilidad de sostener un programa de trasplante
               de donantes vivos como es el caso de Japón, en que la muerte cerebral no es aceptada
               como el término de la vida y en que se usa el trasplante donante vivo para tratar
               a niños con falla hepática terminal.57-58

            
            

            
            Pronóstico

            
            Actualmente, frente a la historia natural de la IHA, de acuerdo a su causa específica
               y la respuesta a las terapias convencionales, podemos señalar que la mortalidad sigue
               siendo aterradora. De una mortalidad superior al 80% se han conseguido avances significativos
               con la introducción del trasplante ortotópico del hígado llegando a una sobrevida
               de 61-79% cuando los pacientes acceden a tiempo a esta terapia; sin embargo ella está
               seriamente limitada (45% de los casos) por problemas aparecidos muchas veces en la
               espera de un donante que no aparece o que llega demasiado tarde.
            

            
            La aparición del hígado bioartificial en pleno desarrollo, permitirá ganar tiempo
               para definir mejor a quienes tienen como alternativa exclusiva el trasplante, permitirá
               sostener mejor a quienes se recuperaran espontáneamente sin necesidad de un trasplante.
               En resumen, con un manejo combinado adecuado entre estas técnicas sofisticadas de
               apoyo, el uso racional y oportuno de los trasplantes podrá probablemente cambiar la
               situación de terminalidad de estos pacientes, para hacerlos equivalentes a los nefrópatas
               que esperan su trasplante para volver a su vida normal y será, sin duda, el gran desafío
               de la medicina intensiva en los próximos años.
            

            
            En Chile, el desarrollo de esta área se encuentra aún muy limitada, por cuanto la
               compleja situación del sector de salud ha permitido sólo la implementación de centros
               privados de trasplante hepático y el volumen mayor de pacientes con esta catástrofe
               médica, quedan excluidos de la posibilidad de un trasplante como solución a su problema.
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            28.-    Oliguria en el perioperatorio

            

            
            Dr. Hernán Borja R.

            
            

            
            El término oliguria se define habitualmente como un volumen urinario igual o menor a 400- 500 ml/día,
               y generalmente es motivo de alarma frente a un paciente dado. Desde un punto de vista
               conceptual, resulta importante comprender bien el significado de una reducción en
               el volumen urinario de esta magnitud. En efecto, un sujeto sometido a dieta normal
               elimina una cantidad de solutos que fluctúa entre 0,5 y 1,0 mOsm/min en una cantidad
               variable de agua. La masa mínima de solutos a excretar, por lo tanto, es de 720 mOsm/día,
               cantidad que puede ser desechada en un volumen crítico de 400-500 ml en la medida
               que la concentración urinaria máxima sea 1400 mOsm/l. Queda determinado así el volumen
               límite de orina que permite la excreción normal de solutos. En caso de que la cantidad
               de solutos aumente (p. ej. en situaciones de hipercatabolismo como en el trauma o
               la sepsis), o. la capacidad de concentración máxima urinaria se vea disminuida (p.
               ej. nefropatía previa, sepsis), el volumen de orina mínimo indispensable aumenta y,
               por lo tanto, en situaciones semejantes una diuresis menor de un litro diario debe
               alertar sobre la posibilidad de desarrollo de insuficiencia renal e hiperazoemia.
            

            
            En la práctica clínica general la causa más común de oliguria es la hipovolemia absoluta
               o relativa, y es en tal sentido que se deben orientar el diagnóstico y el tratamiento.
               La dificultad para estos efectos estriba en detectar la existencia y evaluar la magnitud
               del déficit de volumen, dado que los métodos clínicos pueden ser poco sensibles, especialmente
               en el paciente grave.1

            
            En el paciente quirúrgico, al igual que en el paciente con traumatismo agudo, se producen
               cambios en la fisiopatología de los fluidos. El más característico es la reducción
               del volumen circulante efectivo, que resulta de pérdidas externas de sangre y líquidos
               orgánicos, secuestro de fluidos en un tercer espacio, pérdida de tono vasomotor por
               sepsis, y falla de bomba, así como por empleo indebido de diuréticos. La formación
               de un tercer espacio, hecho casi constante en cirugía y frecuentemente subestimado,
               es directamente proporcional a la gravedad del trauma quirúrgico, y se instala en
               un plazo de 5-6 horas y su resolución puede tomar más de 10 días.
            

            
            El riñón es el encargado de conservar sal y agua en el caso de ocurrir una injuria,
               y su respuesta, determinada por la oligoemia que sufre el propio riñón frente a la
               hipovolemia, es inmediata y grave. El desarrollo de oliguria y aún de anuria es función
               directa de la gravedad y duración de la isquemia renal; en condiciones de normotermia
               el riñón tolera períodos de isquemia de 15 minutos a un máximo de aproximadamente
               90 minutos. Después de un grado mayor de isquemia, inevitablemente ocurren grados
               variables de lesión funcional y anatómica. Con el uso de hipotermia la tolerancia
               a la isquemia puede ser prolongada considerablemente.
            

            
            En la práctica actual, los progresos en la reanimación hemodinámica y de aporte de
               fluidos ha determinado una marcada reducción en la frecuencia de falla renal oligurica,
               evitándose el fracaso del riñón y reconociéndose formas más atenuadas de insuficiencia
               renal post-injuria.
            

            
            La forma más eficaz de evitar y de corregir precozmente la oliguria es restaurar adecuadamente
               la volemia, lo que debe ser tenido en cuenta desde el período preoperatorio pasando
               por el intraoperatorio y postoperatorio inmediato y mediato. La depleción de volumen
               extracelular es un problema común y su diagnóstico se realiza casi enteramente sobre
               bases clínicas. Los signos presentes en un individuo van a depender no sólo de la
               cantidad de déficit sino también de la velocidad de instalación así como de la patología
               concomitante. Apenas se haya establecido el diagnóstico de déficit de volumen, debe
               iniciarse la reposición con soluciones isotónicas con miras a estabilizar la presión
               arterial y el pulso y a obtener una diuresis horaria de 30-50 ml. La velocidad de
               administración varía considerablemente dependiendo de la magnitud del déficit, las
               pérdidas contemporáneas y la condición cardíaca del paciente. En general, en casos
               de depleción grave pueden reponerse en forma segura volúmenes de 2000 ml/hora, reduciendo
               la velocidad de aporte en la medida que se vaya produciendo la corrección. La observación
               constante del paciente por parte del médico durante la reposición, es obligatoria
               mientras la velocidad de aporte sea > 1000 ml/hora. En pacientes ancianos o en aquellos
               de condición cardiovascular precaria, la corrección debe hacerse más cuidadosamente
               y bajo monitoreo constante, eventualmente con mediciones de presión de llenado central
               y de débito cardíaco, tanto para impedir un aporte excesivo como para evitar una cautela
               exagerada en la reposición.
            

            
            Frente a un paciente quirúrgico con escaso volumen urinario, ya sea en el preoperatorio
               o en su postoperatorio inmediato, debe aplicarse una rigurosa metodología de análisis
               que exige comenzar por la validación del dato de oliguria verdadera, diferenciándolo
               de la retención de mecanismo vesical; para ello basta efectuar un cateterismo que
               puede confirmar el diagnóstico y resultar además terapéutico. De comprobarse una oliguria
               genuina, el paso siguiente es evaluar los datos de ingresos y pérdidas, el balance
               acumulativo, y la presencia de signos clínicos de depleción y volumen extracelular.
               Para ello conviene recordar que un porcentaje de disminución de 5-10% puede no ser
               detectable; una disminución de 10-15% produce taquicardia y yugulares planas a 30°;
               15-20%, hipotensión ortostática y signos de hipoperfusión periférica, y 20-25%, shock.
               Estos signos clínicos en el paciente quirúrgico, pueden no ser del todo claros y su
               interpretación prestarse a dudas, por lo que el diagnóstico de hipovolemia sólo es
               posible excluirlo a través del aporte de volumen como prueba terapéutica. Para guiar
               la administración de fluido puede ser necesaria la monitorización de la presión venosa
               central (PVC) o de la presión capilar pulmonar (PCP) que, sin constituir indicadores
               absolutos del estado hemodinámico del paciente, permiten apreciar evolutivamente la
               respuesta cardiocirculatoria al llenado con volumen. Un aumento desproporcionado de
               la PVC o la PCP señalan presencia de insuficiencia cardíaca o que el espacio vascular
               ha sido repletado.
            

            
            Paralelamente antes del inicio del aporte de volumen y de la aplicación de diuréticos
               o dopamina, deben tomarse muestras de orina y sangre con objeto de realizar el examen
               completo de orina y los llamados “índices diagnósticos” de la falla renal aguda. Estos
               últimos reflejan la respuesta de los riñones a un disturbio hemodinámico particular
               por parte de un paciente dado. Una respuesta apropiada señala que el problema está
               fuera del riñón; si en cambio la respuesta es inapropiada, están demostrando que existe
               un riñón con daño establecido o que hay algún factor adicional que interfiere con
               la respuesta (p. ej. glucosuria, diuresis farmacológica). Una fracción excretada de
               sodio filtrada (FENa = [U/P] Na / [U/P] Cr X 100) o un índice de falla renal (IFR
               = UNa / [U/P] Cr X 100 < 1% por lo general permiten discriminar con bastante certeza
               la falla renal prerrenal de la insuficiencia del riñón por necrosis tubular aguda,
               con un bajo grado de superposición. El examen de orina, habiendo posibilidad de muestra,
               no debe ser jamás omitido por cuanto la presencia de proteína y/o alteraciones del
               sedimento urinario pueden orientar hacia patologías más particulares tales como glomerulopatías,
               vasculitis, nefritis intersticial, etc. Igualmente útil, de persistir la oliguria,
               es un estudio ecotomográfico renal para descartar uropatía obstructiva alta y alguna
               forma de nefropatía crónica.2

            
            Una práctica frecuente de protección renal consiste en administrar dosis bajas de
               dopamina (0,1-2,0 mcg/k/min), aprovechando el incremento del flujo sanguíneo renal
               por vasodilatación preglomerular mediada a través de receptores domaninérgicos específicos;
               lo que conlleva a natriuresis y aumento del volumen urinario. No obstante, cabe advertir
               que no existe agente de probada eficacia capaz de revertir una insuficiencia renal
               aguda establecida. El uso de diuréticos de asa como profilaxis de falla renal es muy
               controvertido y, en todo caso, su aplicación debe ser implementada sólo cuando existe
               la seguridad de que se ha normalizado la volemia del enfermo. El empleo de dopamina
               + furosemida puede ser útil en algunos casos para transformar una insuficiencia real
               oligurica en no- oligurica.3, 4,5

            
            Dado que en la actualidad aún no existe tratamiento específico para la falla renal
               establecida debida a necrosis tubular aguda, el énfasis debiera ponerse en el enfoque
               preventivo. Ello requiere de la adecuada y oportuna identificación de los pacientes
               bajo riesgo y de impedir la acción de eventos reconocidos como desencadenantes de
               necrosis tubular aguda. Entre los primeros están los pacientes con disfunción renal
               pre-existente y los que están cursando con hipoperfusión renal actual, asimismo aquellos
               sujetos de edad avanzada, pacientes diabéticos y los con daño vascular arterioesclerótico.
               En estos pacientes debe evitarse la hipovolemia, el uso de antiinflamatorios no- esteroidales
               y los antibióticos aminoglicósidos. Se ha señalado la inconveniencia del empleo de
               medios de contraste radiológicos en pacientes portadores de mieloma múltiple, al igual
               que en diabéticos.
            

            
            Como medidas, preventivas para situaciones más específicas, se sigue aplicando manitol
               en casos de cirugía de alto riesgo, y junto a alcalinización con bicarbonato cuando
               se ha producido hemolisis o rabdomiólisis.6-9
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            29.-   Insuficiencia renal aguda en pacientes quirúrgicos

            

            
            Dr. Jorge Vega S.

            
            

            
         

         
         
            DEFINICION

            Se entiende por insuficiencia renal aguda a un deterioro brusco en la velocidad de
               filtración glomerular (VFG) de intensidad tal, que lleva la retención de compuestos
               nitrogenados (azotemia).
            

            
            Comúnmente en el paciente quirúrgico este deterioro se produce en horas o días. Es
               condición para diagnosticar este trastorno que la caída en la velocidad de filtración
               glomerular sea de una magnitud tal que lleve a elevación de la uremia y/o creatinina
               sérica. A un sujeto que por alguna condición clínica le cae la VFG de 120 a 40 ml/min
               y mantiene la uremia y creatinina en márgenes normales no tiene una IRA. Por otro
               lado, si a un sujeto que ha sufrido politraumatismo (que lo ha colocado en una condición
               hipercatabólica), le cae la VFG de420 a 55 ml/min y la uremia le ha subido a 1,0 g/l
               y la creatinina a 2,3 mg/dl, si tiene una IRA, a pesar de que la caída en la VFG ha
               sido de menor magnitud que en el caso anterior. En condiciones de hipercatabolismo,
               la producción de solutos a excretar por el riñón puede aumentar notablemente, no siendo
               suficiente una velocidad de filtración glomerular moderadamente comprometida para
               aclararlos del organismo y mantenerlos en concentraciones séricas normales. Por otro
               lado, en condiciones de metabolismo reducido (Ej.: desnutrición crónica) pueden mantenerse
               niveles normales de creatinina o uremia a pesar de tener una VFG muy reducida.
            

            
            

            
         

         
         
            ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOG1A

            En los pacientes quirúrgicos, la falla renal aguda puede presentarse en los primeros
               días de iniciada la enfermedad o de la intervención quirúrgica, o hacerlo más tardíamente
               en el postoperatorio. Las etiologías de la IRA suelen ser diferentes en cada situación.
            

            
            Clásicamente la IRA se ha clasificado en prerrenal, intrínseca y postrrenal (obstructiva).
               Esta clasificación es útil en la práctica clínica y la mantendremos en las líneas
               que siguen.
            

            
            En sujetos que han sufrido traumatismos, y/o han sido sometidos a cirugía electiva
               o de urgencia la forma más frecuente de IRA es la prerrenal. En ella el parénquima renal se mantiene sin daño anatómico y la azotemia es el resultado
               de la hipoperfusión del mismo. La causa más frecuente de ello es la hipovolemia, y
               ésta puede ser causada por pérdidas externas como hemorragias, vómitos, diarreas,
               drenajes quirúrgicos, fístulas; o por pérdidas internas de volumen extracelular, en
               situaciones en que existen secuestros: peritotinitis, pancreatitis, obstrucción intestinal,
               traumatismos, quemaduras o en el edema secundario a hipoalbuminemia. En sujetos con
               cardiopatías previas o con depresión aguda de la función miocárdica (traumatismos
               torácicos, efectos de la sepsis, tromboembolismo e hipertensión pulmonar, ventilación
               mecánica con PEEP, arritmias) puede reducirse el débito cardíaco originando una inadecuada
               perfusión renal. Estos dos factores pueden combinarse, lo que es de cierta frecuencia
               en pacientes añosos. Otro factor que puede agravar los anteriores o ser el único responsable
               de la mala perfusión renal es la vasodilatación sistémica, la que es a menudo, manifestación
               de un síndrome séptico. La anestesia también es capaz de producir este mismo efecto.
            

            
            Frente a una condición de hipoperfusión renal normalmente los riñones emplean sus
               mecanismos de autorregulación para evitar la isquemia. El más importante de ellos
               es la producción local de prostaglandinas vasodilatadoras (E2, 12). Es frecuente en
               la práctica clínica que se use como analgésicos a drogas del grupo de los antiinflamatorios
               no esteroidales (piroxicam, diclofenaco, ketoprofeno, Ketorolaco) en el postoperatorio.
               Es importante hacer notar que al bloquearse este mecanismo vasodilatador por estas
               drogas, se permite que predomine la vasoconstricción. De estar presente alguna de
               las condiciones nombradas son capaces de generar una IRA. En los pacientes hipertensos
               o en insuficiencia cardíaca debe tenerse en cuenta que el uso de bloqueadores de la
               enzima de conversión de la angiotensina (captopril, enalapril, etc.) puede interferir
               con los mecanismos de autorregulación renal y desembocar en una IRA durante el postoperatorio.
            

            
            Si bien la oliguria suele ser un hecho frecuente en la IRA prerrenal, en el paciente
               quirúrgico séptico a menudo ésta no se produce, y a pesar de existir hipovolemia importante,
               la diuresis se mantiene en volúmenes normales o incluso elevados (poliuria inapropiada),
               la cual de no existir un seguimiento bioquímico frecuente en el postoperatorio puede
               inducir a pasar por alto una IRA o hacer un diagnóstico tardío de la misma.
            

            
            Una condición indispensable para estimar que una falla renal es de tipo “prerrenal”
               es que la disfunción sea rápidamente reversible al restablecer el flujo sanguíneo
               renal. Es decir, que la azotemia desaparezca al restablecer el volumen sanguíneo y
               débito cardíaco a niveles adecuados.
            

            
            Cuando la falla renal no se resuelve rápidamente después de restablecer estas condiciones
               se estima que existe una IRA intrínseca isquémica, y que es manifestación de un daño orgánico a las células tubulares renales.
               Es común en nuestro medio que se llame a este tipo de IRA necrosis tubular aguda.
               Sin embargo, hay que tener presente que este término es inapropiado dado que en menos
               de la mitad de los casos hay evidencias de células tubulares necróticas en la anatomía
               patológica de los riñones de estos pacientes. El espectro de la patología en la microscopía
               va desde la indemnidad absoluta hasta la necrosis total de los túbulos y glomérulos
               (necrosis cortical). Más a menudo, se observan células epiteliales desprendidas de
               la membrana basal tubular sin necrosis, células edematosas, alteraciones en el ribete
               en cepillo, necrosis focal del epitelio tubular y oclusión de los lúmenes tubulares
               por cilindros de células tubulares, detritus y pigmentos. Los mecanismos involucrados
               para explicar la caída en la filtración glomerular, clásicamente son la reducción
               en la perfusión y filtración glomerular; la obstrucción intratubular por células descamadas,
               detritus y cilindros; y la difusión retrógrada del filtrado glomerular hacia la circulación
               a través de un epitelio tubular disfuncionante. Últimamente se le ha dado una gran
               importancia al daño que la isquemia le produce al endotelio, comprometiendo su capacidad
               de sintetizar sustancias vasodilatadoras (oxido nítrico, protaciclina) e induciendo
               la liberación de un potente vasoconstrictor (endotelina).
            

            
            Otra forma de inducción de daño renal intrínseco en el paciente quirúrgico es a través
               del uso de drogas nefrotóxicas. Las más frecuentemente involucradas son sin duda los
               aminoglicósidos (gentamicina). Menos frecuente son la anfotericina B y los medios
               de contrastes radiológicos. Estos últimos a menudo no se tienen en cuenta como nefrotóxicos
               cuando se le solicita un CT Sean de abdomen a un paciente quirúrgico en que se sospecha
               una colección séptica intraabdominal. Un número cada vez más creciente de IRA del
               postoperatorio obedece a esta etiología. También existen tóxicos endógenos capaces
               de originar una IRA como se ve en las hemolisis masivas (transfusión incompatible)
               y en la rabdomiólisis (traumatismos musculares en aplastamientos).
            

            
            Los pacientes sometidos a cirugía vascular y los sujetos que sufren de una ictericia
               obstructiva séptica (colangitis) son los más frecuentemente afectados por una IRA
               intrínseca. Esta disfunción es de duración variable, y va desde unos 2 6 3 días en
               lo que se ha llamado síndrome intermedio, 7 a 14 días en la IRA no oligurica (la diéresis
               se conserva siempre sobre los 400 ml diarios) y oligurica, y más de un mes en la necrosis
               cortical parcial. La mayoría de los enfermos recupera totalmente su función renal
               previa antes del mes, sin embargo, hay algunos que quedan secuelados, ya sea por una
               reducción importante en su filtración glomerular o en anuria definitiva (necrosis
               cortical bilateral total). Afortunadamente esta condición es actualmente una rareza,
               y se observa casi exclusivamente en pacientes obstétricas (desprendimiento prematuro
               de placenta, abortos sépticos, hemorragias post parto exanguinantes).
            

            
            Otra forma de IRA intrínseca que puede presentarse en pacientes quirúrgicos es la
               producida por una nefritis intersticial alérgica secundaria a drogas. Si bien no es
               una condición frecuente en nuestro medio, puede presentarse con el uso de drogas del
               grupo de las penicilinas, cefalosporinas, antiinflamatorios no esteroidales, cotrimoxazol,
               rifampicina y diuréticos. La presencia de un rash alérgico asociado a la disfunción
               renal y el hallazgo de hematuria microscópica y leucocitaria en el examen de orina
               en ausencia de infección urinaria debe hacer sospechar esta etiología.
            

            
            La IRA de causa postrrenal es de baja frecuencia en el paciente quirúrgico y su diagnóstico
               suele ser fácil. Por ello no creo que sea necesario explayarse al respecto. Sin embargo,
               en el paciente con traumatismo debe descartarse siempre y en forma precoz una lesión
               del tracto urinario.
            

            
            

            
         

         
         
            COMPLICACIONES

            Es necesario distinguir las complicaciones directamente originadas por la insuficiencia
               renal de las producidas por la enfermedad que motivó la hospitalización. De las primeras,
               las más frecuentes son la hiponatremia, la hipercalemia, la acidosis metabólica, el
               exceso de líquido intra- vascular y el síndrome urémico manifiesto. De las originadas
               en la enfermedad causal las más frecuentes son el síndrome séptico con inestabilidad
               circulatoria, la insuficiencia respiratoria aguda, las coagulopatías, la desnutrición
               aguda, el fleo adinámico y la hemorragia digestiva. A menudo, y particularmente en
               los pacientes quirúrgicos, la IRA es sólo un componente de una falla orgánica múltiple.
            

            
            

            
         

         
         
            MORTALIDAD

            La mortalidad global de los pacientes con insuficiencia renal aguda es del orden del
               50% a 60%. Los pacientes con patología obstétrica y médica (Ej.: nefrotoxicidad por
               drogas) tienen una mortalidad mucho más baja que los aquejados de traumatismos graves
               o patologías quirúrgicas. Si bien la mortalidad de los pacientes con IRA no ha cambiado
               en las últimas décadas, a pesar de todos los progresos en reanimación y en las terapias
               de sustitución de la función renal, ello se debe principalmente a que los pacientes
               son diferentes. Las series de hace tres décadas incluían mayoritariamente a pacientes
               obstétricas con IRA post aborto y post hemorragias peri-parto. Las series actuales
               contienen frecuentemente a pacientes añosos, que han sido sometidos a cirugías cardiovascular
               u oncológicas complejas, o que han sufrido complicaciones intraabdominales sépticas
               catastróficas o politraumatismos. También hay que considerar que en la actualidad
               es excepcional que los pacientes fallezcan de complicaciones propias de la insuficiencia
               renal (hipercalemia, edema pulmonar por hipervolemia, acidosis metabólica, síndrome
               urémico). Los fallecidos son por las complicaciones de su enfermedad original, como
               shock séptico con acidosis láctica inmanejable, insuficiencia respiratoria catastrófica,
               coagulación intravascular diseminada, insuficiencia hepática, etc., a menudo, de lo
               que se ha llamado falla orgánica múltiple o falla multisistémica.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO

            La medida más eficiente en la terapia de la IRA es su prevención. La restauración
               del volumen sanguíneo y/o del débito cardíaco en forma oportuna, son capaces en muchos
               enfermos de evitar que una falla de tipo prerrenal se transforme en una IRA constituida.
               También deben evitarse las sustancias potencialmente nefrotóxicas en situaciones en
               que su uso sea riesgoso (AINE, bloqueadores de la ACE, aminoglicósidos).
            

            
            Si la IRA está ya constituida, las medidas tendientes a mantener la diuresis, si se
               logra, facilitan el manejo posterior, al existir una menor frecuencia de hipercalemia,
               hipervolemia y acidosis metabólica inmanejable (manitol, furosemida, dopamina).
            

            
            La evaluación clínica de la situación hemodinámica de los pacientes quirúrgicos y/o
               traumatizados a veces es difícil y a menudo engañosa. Más vale efectuar un monitoreo
               hemodinámico para diseñar una terapéutica sobre datos reales y así no cometer errores.
               Mientras más añosos y/o más grave está el paciente, más posibilidades de errores existen
               al hacer sólo una evaluación hemodinámica clínica, y el enfermo también, menos tolerante
               va a estar a nuestros errores dado lo menguado de sus reservas fisiológicas.
            

            
            Las medidas terapéuticas a emplear en el manejo de la IRA pueden dividirse en dos
               grandes grupos, de soporte y de reemplazo de la función renal.
            

            
            Entre las primeras, un adecuado manejo nutricional es clave. En los primeros días
               parece juicioso restringir el aporte de proteínas para evitar rápidos ascensos de
               la uremia, potasio, fosfatos y para no acentuar la acidosis metabólica existente al
               incrementar la carga de ácidos fijos. También deben aportarse carbohidratos para no
               acentuar el catabolismo proteico con fines neoglucogénicos en una situación ya de
               por sí hipercatabólica. A veces, estas medidas permiten hacer un manejo conservador
               de la IRA sin necesidad de emplear terapia dialítica. Sin embargo, si la falla renal
               es oligurica o hipercatabólica, o la azotemia sigue un curso de ascenso a través de
               los días, deben implementarse medidas de reemplazo de la función renal y alimentar
               adecuadamente al enfermo por vía oral, enteral o parenteral, según las circunstancias.
               No debe caerse en el error de restringir a cero el aporte proteico (o de aminoácidos)
               para evitar el ascenso de la uremia y así, intentar evitar la diálisis. Ello lleva
               a una desnutrición acelerada y a un incremento de las complicaciones disminuyendo
               las posibilidades del enfermo de remontar su grave situación fisiológica. Por el contrario,
               deben aportarse los requerimientos calóricos y proteicos necesarios para la situación
               del paciente, y dializarlo las veces que sea necesario.
            

            
            Otra medida importante de tener en cuenta es la necesidad de ajustar las dosis de
               las drogas en uso a la función renal del enfermo. Esto debe hacerse siempre, para
               evitar su toxicidad que puede originar secuelas definitivas.
            

            
            Hay complicaciones que frecuentemente se asocian a la IRA, aumentando la morbilidad
               y mortalidad. Las más temidas son las hemorragias digestivas y las sepsis. Afortunadamente,
               las primeras han disminuido su incidencia, en relación al uso rutinario de medidas
               de prevención de la hipersecreción ácida gástrica, como los bloqueadores H2, sucralfato y los antiácidos. Respecto a estos últimos deben omitirse aquellos que
               contengan magnesio para no originar una hipermagnesemia que puede ser letal.
            

            
            Las infecciones son frecuentes en los pacientes con IRA; a veces son su causa y en
               otras aparecen durante su evolución. Deben extremarse las medidas para su profilaxis,
               en la realización de procedimientos quirúrgicos e instrumentaciones. Los catéteres
               endovenosos y arteriales deben manejarse asépticamente y cambiarse con frecuencia.
               No deben permanecer más tiempo de lo que sea estrictamente necesario. No está de más
               recordar que no tiene ningún sentido la mantención de una sonda Foley en un paciente
               el oliguria que está en terapia dialítica. La información que aporta no tiene mayor
               utilidad y su permanencia tiene un alto riesgo de infección urinaria sistémica.
            

            
            Las medidas de reemplazo de la función renal son la peritoneodiálisis, la hemodiálisis,
               la hemodiafiltración y la hemofiltración arteriovenosa continua. Estas dos últimas
               son de más reciente aparición y se utilizan cada vez con mayor frecuencia en las unidades
               de terapia intensiva.
            

            
            La peritoneodiálisis es un procedimiento antiguo de gran utilidad para el reemplazo
               de la función renal en situaciones de IRA. Tiene la ventaja que es fácil de instalar,
               que los insumos están habitualmente disponibles y que se puede recurrir a ella en
               cualquier hospital que cuente con una implementación básica. Desgraciadamente, en
               los pacientes quirúrgicos y/o traumatizados, muchas veces no puede emplearse el abdomen
               con dicho fin (drenajes múltiples, traumatismos abdominales, adherencias por cirugía
               previa, hernias abdominales, etc.) y debe recurrirse necesariamente a técnicas de
               depuración extracorpórea.
            

            
            Es conveniente recordar que al intervenirse del abdomen un paciente con alto riesgo
               de IRA o con una IRA ya establecida, es una buena idea instalar un catéter de peritoneodiálisis
               (ubicándolo en el fondo de saco de Douglas) durante el acto quirúrgico. Esto facilita
               el manejo posterior reduciendo las posibilidades de daños en una visera durante la
               instalación percutánea a ciegas en el postoperatorio. Otro inconveniente de la peritoneodiálisis
               es que los riesgos de una infección peritoneal aumentan al incrementarse el número
               de días de uso del procedimiento, por lo que no puede usarse ininterrumpidamente durante
               muchos días.
            

            
            La hemodiálisis diaria o día por medio (según el grado de hipercatabolismo) es la
               técnica dialítica más usada y su efectividad está sancionada por el tiempo. Afortunadamente
               existen catéteres de doble lumen para acceder a la circulación general por la vía
               yugular, subclavia o femoral, que permiten dializar a los pacientes con rapidez sin
               necesidad de confeccionar accesos vasculares complejos como se hacía hace algunos
               años (shunts arteriovenosos). Es importante hacer notar que debe preferirse el uso de soluciones
               de diálisis con bicarbonato en vez de las con acetato (que son las de uso habitual
               en hemodiálisis crónica) ya que permiten una mejor tolerancia a la diálisis, especialmente
               en los enfermos con inestabilidad hemodinámica.
            

            
            Por último, no debe esperarse que el paciente esté francamente urémico, hipercalémico
               o en edema pulmonar para decidirse a indicar la diálisis. Es importante observar a
               diario la evolución clínica y bioquímica del enfermo. Si la tendencia es hacia un
               empeoramiento progresivo de los parámetros de función renal, debe implementarse la
               diálisis, que probablemente reduce las complicaciones y mejora las posibilidades de
               sobrevida.
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            30.-    Hemodiálisis en el paciente crítico
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            INTRODUCCION

            La insuficiencia renal aguda (IRA) en el enfermo en estado crítico presenta una incidencia
               de 3 a 5%.
            

            
            El efecto combinado de hipotensión, hipovolemia y disminución de la perfusión renal
               son las causas más frecuentes de uremia en los enfermos hospitalizados.
            

            
            El mecanismo esencial de la lesión es, en un 60% de los casos; una necrosis tubular
               aguda isquémica con alteración de la función de autorregulación de la filtración glomerular
               y de transporte del sodio por ruptura de los gradientes electroquímicos en la membrana
               basal.
            

            
            En otros casos, la agresión endotelial isquémica, las alteraciones de la crisis sanguínea,
               la infección, los medicamentos tóxicos renales o una enfermedad renal preexistente
               combinados al estado crítico son las etiologías observadas.
            

            
            Dado el envejecimiento progresivo de la población, en los enfermos de más de 70 años
               es necesario tener en cuenta que la reserva funcional renal se encuentra disminuida
               de aproximadamente 25%.
            

            
            La aparición de una IRA en pacientes críticos en un contexto de un síndrome de disfunción
               orgánica múltiple agrava el pronóstico.
            

            
            La IRA pues, tiene causas previsibles y evitables y la lesión puede presentar una
               reversibilidad a breve plazo. La restauración completa de la estructura celular normal
               se obtiene si no ha habido destrucción de la membrana basal.
            

            
            Indicaciones de depuración extrarrenal en la IRA en pacientes en estado crítico:

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Absolutas:

                           
                           - uremia

                           
                           - hipercaliemia

                           
                           - acidosis metabólica

                           
                           - hipervolemia

                           
                           - intoxicaciones específicas

                           
                        
                        
                        	
                           Relativas:

                           
                           - edema pulmonar

                           
                           - hipercalcemia

                           
                           - hiperuricemia

                           
                           - alimentación parenteral

                           
                           - intoxicaciones a baja depuración

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            ¿Cuándo comenzar a depurar?

            
            
               	urea > 100 mg/dl

               
               	diuresis < 20 ml/hora

               
               	convergencia en la isoosmolalidad plasmática y urinaria entre 320 - 340 mOsm

               
            

            
             Métodos preferenciales según nuestra experiencia actual:

            
            
               	Hemodiálisis intermitente 4 horas por día o cada 48 horas mediante acceso veno-venoso.

               
               	Hemodiafiltración continua mediante acceso veno-venoso, es decir, por un mecanismo
                  mixto de difusión, ultrafiltración y sustitución de líquido y solutos.
               

               
            

            
            La hemodiálisis intermitente se efectúa con un aparato Monitral (R) HOSPAL que es
               una máquina que prepara la solución de diálisis en forma individual, intermitente,
               con un débito entre 200 y 500 mg/minuto, que permite un control volumétrico de ultrafiltración
               entre 100 ml y 2 1/hora, con una unidad de gestión de la pérdida de peso, una unidad
               de test de funciones de seguridad y parámetros (pH, conductividad, temperatura y débito),
               con 2 métodos de desinfección: químico o por calor.
            

            
            Se trata de un sistema de diálisis que comprende difusión y convección simultáneas
               y la solución de diálisis efectúa un solo pasaje por el riñón artificial.
            

            
            El riñón artificial es una membrana en acrilonitrilo AN69 (R) H1210 de una superficie
               de 1 metro cuadrado dispuesta en placas a compartimientos paralelos, de uso único
               y que permite el pasaje de solutos de un peso molecular de hasta 25000 D.
            

            
            El sistema de desmineralización y antisepsia del agua se efectúa por osmosis inversa.

            
            La hemofiltración continua se efectúa con un aparato BSM 22 (R) que consiste en 2
               bombas peristálticas y 1 jeringa automática de heparina; posee un detector ultrasónico
               de aire y espuma, un detector infrarrojo de fin de perfusión, un totalizador de volumen
               y sistemas de control y alarma.
            

            
            El riñón artificial es también en acrilonitrilo Hemospal AN 69S de 0,5 metro cuadrado,
               de baja resistencia a la sangre, alta difusión, alta permeabilidad y buena dispersión
               de la solución de diálisis hacia la sangre.
            

            
            La solución de diálisis se presenta en bolsas de PVC de 5 L Baxter, estéril y con
               los solutos en proporción adecuada a la situación clinicobiológica que se desea corregir.
            

            
            La sustitución se efectúa con Hartman o Plasmalite alternados. Este último sistema
               de depuración extrarrenal lento y continuo se adapta bien a los pacientes críticos
               extremadamente inestables desde el punto de vista hemodinámico, con un componente
               catabólico importante que impide una filtración aislada que sería insuficiente para
               controlar la uremia en pacientes que necesitan un aporte proteico y calórico extraordinario
               (sepsis, hemorragia, quemados, reanimación prolongada) y, también, en pacientes en
               los que se necesita un reequilibrio hídrico, osmótico, iónico y ácido-básico rápido
               pero graduado.
            

            
            Con este método es necesario también aportar los medicamentos diariamente (vancomicina,
               cefalosporina, aminoglucósidos, protectores gástricos) pues el pasaje a la solución
               de diálisis es importante y se puede estar por debajo del nivel sérico terapéutico.
            

            
            El tratamiento sustitutivo extrarrenal no será completo si no va acompañado de un
               aporte nutritivo balanceado a fin de reducir el catabolismo, favorecer la reparación
               tisular y la actividad correcta del sistema inmunitario.
            

            
            Tres categorías de pacientes se presentan en cuidados intensivos con insuficiencia
               renal:
            

            
            1)	IRA aislada, secundaria a shock, sepsis, nefrotóxicos, postoperatorio, con o sin
               nefropatía previa, con una hemodinámica estable y sin problema de oxigenación.
            

            
            Está indicada la hemodiálisis intermitente (4 horas) con o sin ultrafiltración para
               un balance hídrico negativo. La mortalidad en estos casos es de 30%.
            

            
            2)	IRA que forma parte de 2 o múltiples insuficiencias orgánicas con hemodinámicas
               inestables y pacientes con ventilación artificial.
            

            
            Está indicada la depuración con hemofiltración continua. La mortalidad en estos casos
               es de 75%.
            

            
            3)	IRA en enfermos de edad, con mal estado general, con antecedentes cardíacos y/o
               respiratorios, diabéticos.
            

            
            4)	hipertensos, arteríticos, con arritmias pero hemodinámica estable.

            
            Está indicada una depuración con hemodiafiltración continua, lenta para evitar la
               hipotensión o la fibrilación auricular en el momento de la conexión del paciente al
               aparato y el pronóstico es función del terreno, de la importancia de la nefropatía
               subyacente y de la reversibilidad de la enfermedad de fondo.
            

            
            No debemos olvidar que si disponemos de un sistema extracorpóreo de depuración, muchas
               veces será empleado para la eliminación de sustancias nefrotóxicas que enumeramos
               aquí: aminoglucósidos, vancomicina, anfotericina, ciclosporina, cisplatina, analgésicos,
               sulfamidas, metotrexate.
            

            
            Por otra parte, de los riñones artificiales para hemoperfusión como el ADSORBAR 300C de la firma Gambro a base de partículas de carbón activado recubiertas de celulosa
               con una superficie absorbente de 300.000 metros cuadrados ha demostrado su eficacia
               en la toxicidad por barbitúricos, bromocarbamidas glutetimida, meprobamato, metacualona,
               organofosfatos, paracetamol, paraquat, fenacetina, salicilatos y amanitina.
            

            
            

            
         

         
         
            CONCLUSION

            El reemplazo de la función renal en los pacientes en estado crítico que desarrollan
               una IRA es un tratamiento eficaz para mantener un adecuado control metabólico, hemodinámico
               y oxidinámico.
            

            
            En ciertos pacientes para permitir la remoción de medicamentos nefrotóxicos y/o productos
               químicos, así como ciertos mediadores de la inflamación involucrados en la patogénesis
               de la septicemia y el shock séptico.
            

            
            Sin embargo, actualmente no hay estudios que demuestren en forma convincente la mejoría
               en el pronóstico vital de estos enfermos críticos en los que la causa de la IRA; persiste.
               Con un score APACHE II de 26 la sobrevida es de 23%.
            

            
            En el estudio que hemos efectuado la insuficiencia funcional y/o anatómica de 2 órganos
               sumadas a una ventilación artificial presenta una mortalidad de 75%.
            

            
            Estas técnicas permiten conservar la constancia del medio interno y el aporte calórico
               a la espera de una recuperación de la diuresis y de la capacidad de concentración
               tubular.
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            INTRODUCCION

            Desde la primera utilización de la Hemofiltración Arterio-Venosa Continua por Kramer1 en 1980, en el tratamiento de pacientes críticos con Falla Renal Aguda (FRA) anúrica,
               se ha acumulado evidencia considerable que muestra que los métodos de reemplazo de
               la función renal concebidos para el tratamiento de la insuficiencia renal crónica,
               no son los más apropiados para el manejo de la FRA en pacientes críticamente enfermos.2-5

            
            Sin embargo, a pesar de los avances producidos en el desarrollo de nuevas técnicas
               de reemplazo continuo de la función renal (TRCFR), como la adición de la hemodiálisis
               continua propuesta por Geronemus6 en 1984, y posteriormente el uso de la hemofiltración veno-venosa y la hemodiafiltración
               veno-venosa en 1989 y 1990 por Wendon7 y Bellomo8 respectivamente, no ha sido posible demostrar una mejoría en la sobrevida de los
               pacientes que desarrollan una FRA en el contexto de una falla orgánica múltiple (FOM).2-4

            
            Lo anterior ha sido atribuido principalmente a que la verdadera causa de muerte en
               este grupo de enfermos críticos no es la FRA en sí misma, sino la condición subyacente
               que originó la disfunción multiorgánica.3-5

            
            En este capítulo se analiza el estado actual de las diferentes TRCFR, presentando
               algunas consideraciones técnicas en su modo de utilización, y especialmente haciendo
               alcances sobre su eficacia e implicaciones clínicas en el manejo de la FRA de los
               pacientes gravemente enfermos.
            

            
            

            
         

         
         
            CLASIFICACION DE LAS TRCFR

            

            
            Ultrafiltración continua

            
            Ultrafiltración Continua Arterio-Venosa	(SCUF A-V)

            
            Ultrafiltración Continua Veno-Venosa	(SCUF V-V)

            
            

            
            Hemofiltración continua (HFC)

            
            Hemofiltración Continua Arterio-Venosa	(CAVH)

            
            Hemofiltración Continua Veno-Venosa	(CVVH)

            
            

            
            Hemofiltración continua (HDFC)

            
            Hemodiafiltración Continua Arterio-Venosa	(CAVHD)

            
            Hemodiafiltración Continua Veno-Venosa	(CVVHD)

            
            

            
         

         
         
            CONSIDERACIONES TECNICAS

            

            
            1.-	Accesos vasculares

            
            Los accesos vasculares venosos para las TRCFR veno-venosas son obtenidos utilizando
               un catéter de hemodiálisis corriente de doble lumen, colocado percutáneamente (técnica
               de Seldinger) en una vena central (yugular interna, subclavia, femoral). Cualquiera
               de estos accesos permite, con la ayuda de bombas peristálticas, obtener un flujo sanguíneo
               entre 100 a 150 ml/min.
            

            
            Habitualmente en las TRCFR arterio-venosas los accesos vasculares son obtenidos por
               la canulación percutánea (técnica de Seldinger) de la arteria y vena femorales.
            

            
            Los catéteres empleados para tal efecto están diseñados con una sola vía de entrada
               y tienen un calibre de 7 Fr.9

            
            La creación de un shunt quirúrgico (shunt de Scribner) es una alternativa a la utilización de las vías arterio-venosas femorales.
               Sin embargo, su uso está asociado a bajos flujos sanguíneos, alta incidencia de coagulación
               de filtros, y a una técnica depurativa menos eficiente. Actualmente, su utilización
               es desaconsejada.9, 11

            
            2.-	Circuitos extracorporales

            
            En las TRCFR que utilizan los accesos vasculares arterio-venosos (AV), la conexión
               del circuito al hemofiltro (HF) es directa, por lo tanto el flujo sanguíneo del sistema
               es totalmente dependiente de la presión arterial y de la hemodinamia global del paciente.6

            
            En el caso de las TRCFR que utilizan las vías veno-venosas (W), el flujo sanguíneo
               es ajustado a través de una bomba peristáltica, a la velocidad deseada, y por ende
               no es dependiente para su funcionamiento, del estado hemodinámico del paciente. Además
               las técnicas VV, incorporan alarmas de presión arterial y/o venosa (dependiendo el
               sistema utilizado), y un filtro receptor de aire el cual previene una eventual embolia
               gaseosa.3, 10

            
            En la HFC AV o W, es fundamental la utilización de una solución de reemplazo del ultrafiltrado
               (UF), en cantidad (volumen) y calidad (contenido de electrólitos) adecuados a las
               necesidades hemodinámicas, hidroelectrolíticas, y ácido base del paciente tratado
               con estas modalidades de sustitución de la función renal. Con esta técnica se obtienen
               volúmenes de UF del orden de 10 a 15 litros por día.9

            
            En el caso de las HDFC, además de la solución de reemplazo, se emplea una solución
               de diálisis (habitualmente solución de diálisis peritoneal estándar), que se hace
               circular en sentido de contracorriente al flujo sanguíneo dentro del HF, a través
               de una bomba volumétrica a una velocidad promedio de 1 It/h. (Esta velocidad puede
               ser aumentada si se necesita una depuración más eficiente).4, 6

            
            A diferencia de la hemodiálisis convencional, la solución de diálisis en la HDFC debe
               ser absolutamente estéril, pues existe el riesgo de pasaje de toxinas desde el compartimento
               de dializado al compartimento sanguíneo.9

            
            

            
            3.-	Filtros

            
            Las membranas que actualmente se utilizan en las TRCFR corresponden a membranas sintéticas
               (policarbonato, polisufona, poliacrinonitrilo, poliamida, polimetilmetacrilato). Estas
               tienen en común su alto grado de permeabilidad, lo que permite obtener flujos de ultrafiltrado
               que van desde 0,5 a 1,0 litros por una hora, un cut off que puede exceder los 20 k daltons, permitiendo la depuración de moléculas de tamaño
               mediano, habitualmente no difusibles a través de membranas naturales, y un grado de
               biocompatibilidad mayor que el descrito para las membranas basadas en cuprofano.2, 12

            
            La biocompatibilidad es el resultado de las interacciones entre las proteínas plasmáticas
               y las células sanguíneas del paciente por una parte, y la superficie de la membrana
               del HF por otra.
            

            
            Existen evidencias que apoyan las membranas sintéticas empleadas actualmente en los
               HF son más biocompatibles, y por lo tanto, menos trombogénicas,13 causarían una menor activación del complemento,14 de los glóbulos blancos, y de citokinas.15 Lo anterior adquiere especial relevancia en el paciente crítico, pues la menor biocompatibilidad
               demostrada con las membranas naturales se ha asociado al desarrollo de efectos indeseables
               como, episodios de hipotensión, hipoxemia, y alteración de la respuesta inmune.3,16

            
            La vida media de los HF varía entre un margen de 48 a 72 horas. Esta variación depende
               de la calidad de los accesos vasculares, el modo de anticoagulación del sistema y
               el número de plaquetas del paciente.17

            
            

            
            4.-	Anticoagulación

            
            Una adecuada anticoagulación es crucial en la utilización de todas las TRCFR. La elección
               de ésta depende de: a) el sitio de acceso vascular y si la técnica empleada es de
               tipo AV o VV. b) La naturaleza y geometría de la membrana del HF. c) El uso o no de
               medidas de mejoramiento de la UF como la predilución, d) La coagulación intrínseca
               del paciente.18

            
            Actualmente existen numerosas opciones de anticoagulación. La elección de una u otra
               dependerá finalmente de la disposición de ellas y de los factores anteriormente enumerados.
            

            
            Heparina Standard: la droga más frecuentemente empleada tanto en los procedimientos
               dialíticos convencionales como en todas las TRCFR.
            

            
            

            
         

         
         
            ANTICOAGULACION

            Heparinas de bajo peso molecular: constituyen una opción interesante por sus bajos
               o nulos efectos sobre la coagulación sistémica. Sin embargo, a la fecha sólo existen
               trabajos preliminares con este tipo de drogas.
            

            
            Prostaciclina: su alto costo constituye su principal limitante.

            
            Otras alternativas: citrato regional, heparinización regional con neutralización con
               sulfato de protamina. La no anticoagulación, es una alternativa legítima cuando existen
               alteraciones profundas de la coagulación del paciente.18, 19

            
            

            
         

         
         
            EFICIENCIA DE LAS TRCFR

            La eficiencia de las TRCFR puede ser evaluada en cuatro aspectos fundamentales. 1o Control del exceso de volumen extracelular 2o Mantención del balance ácido base 3o Mantención del equilibrio electrolítico 4o Eficiencia depurativa
            

            
            

            
            1o Control del exceso de volumen extracelular

            
            La capacidad de remover el exceso de volumen extracelular (VEC) es vital en el manejo
               del paciente crítico oligoanúrico. No sólo para tratar el exceso de VEC corrientemente
               encontrado en estos pacientes, sino además para poder crear el “espacio” suficiente
               que permita un adecuado soporte nutricional, y el uso de todas las drogas endovenosas
               necesarias para el tratamiento efectivo de esta clase de pacientes.3,20 Concomitantemente, todas las TRCFR tienen en común la capacidad de retirar el exceso
               de VEC de una manera generalmente bien tolerada hemodinámicamente por enfermos que
               intrínsecamente son proclives a la hipotensión. Esto constituye una diferencia crucial
               respecto de la hemodiálisis intermitente en la cual la remoción de 1000 a 3000 cc
               de líquido extracelular en 2 a 4 horas resulta la mayor parte de las veces en episodios
               de inestabilidad hemodinámica de magnitud considerable, lo que añade una morbilidad
               no despreciable a enfermos lábiles y con una reserva precaria o inexistente.21, 22

            
            

            
            2o Mantención del balance ácido base

            
            El control del equilibrio ácido base es un objetivo prioritario de las TRCFR, como
               la HFC y la HDFC. Esto se logra por la adición de sustancias buffers a la solución
               de sustitución y/o la solución de diálisis, utilizadas con estas técnicas.9, 23

            
            Los buffers empleados pueden ser acetato, lactato, o bicarbonato. El acetato y lactato
               deben ser primariamente convertidos en bicarbonato. El metabolismo del lactato ocurre
               en el hígado, mientras que el acetato es metabolizado principalmente en el músculo
               esquelético.
            

            
            El uso de acetato ha asociado al desarrollo de hipotensión especialmente en los enfermos
               inicialmente inestables hemodinámicamente.
            

            
            Por otra parte, la utilización de lactato en pacientes con falla hepática grave ha
               llevado al desarrollo de hiperlactacidemia con la consiguiente agravación de la acidosis
               metabólica y sus efectos indeseables secundarios como deterioro de la función ventricular
               izquierda e hipotensión resistente al uso de catecolaminas exógenas.24,25 En estos casos el uso de bicarbonato es recomendado. Sin embargo, en esta situación
               es imprescindible separar la suplementación de calcio y/o magnesio, en la solución
               a emplear, ya que ambos precipitan en la presencia de bicarbonato: Esto indudablemente
               aumenta la complejidad del sistema.
            

            
            

            
            3o Mantención del equilibrio electrolítico

            
            La homeostasis electrolítica es alcanzada por ajustes de la composición de electrolíticos
               de las soluciones de diálisis y de sustitución.
            

            
            La HFC ha sido asociada con particulares dificultades en el control electrolítico,
               ya que una sustancial proporción del volumen reemplazado es compensado con las drogas
               infundidas, a menudo disueltas en suero glucosado, y con el uso de nutrición parenteral
               central (NPC). En este contexto, el desarrollo de hiponatremia es frecuentemente encontrado.28

            
            Por otra parte, el control de una hipercaliemia, puede resultar particularmente difícil
               en pacientes muy hipercatabólicos, pues a través de estas técnicas el limitado clearance (CI) convectivo resulta insuficiente para una depuración rápida y efectiva del potasio
               sanguíneo.27

            
            En las técnicas de HDFC un balance electrolítico óptimo es más fácilmente alcanzado,
               gracias a sus clearances más elevados, y a la mayor versatilidad que significa el uso simultáneo de las soluciones
               de diálisis y de reemplazo, pudiendo variar las concentraciones de los electrólitos
               involucrados en ambas soluciones, a voluntad del prescriptor de la técnica.17

            
            

            
            4o Eficiencia depurativa

            
            La SCUF y la HFC son técnicas en las cuales la depuración, está basada exclusivamente
               en el transporte convectivo de agua y de solutos a través de una membrana altamente
               permeable. El CI convectivo es idéntico a la UF obtenida en ambas técnicas, mínimo
               en el caso de la SCUF (2 a 4 mi/ mto), y directamente proporcional al volumen de solución
               de sustitución utilizado el HFC, vale decir 10 a 15 litros al día, lo que representa
               un CI efectivo de creatinina de 7 a 10 ml/mto.
            

            
            De esta manera el control de la azotemia puede ser insuficiente en enfermos con gran
               catabolismo proteico, e inestables hemodinámicamente al emplear las técnicas anteriormente
               señaladas, especialmente en sus formas AV.28

            
            Las técnicas de HDC combinan el CI convectivo y difuso 24 horas al día ofreciendo
               una sustancial mejoría del CI efectivo de creatinina (15 a 30 ml/mto), logrando de
               esta forma un excelente control de la azotemia independiente del grado de catabolismo
               proteico generado en un paciente determinado.29 Además, a través de las técnicas de HDC se pueden administrar calorías suplementarias,
               a las aportadas por la NPC, pues existe una captación de la glucosa que contienen
               habitualmente las soluciones de diálisis, a nivel del hemofíltro.30

            
            Finalmente autores como Bellomo31 y Barzilay32 han dado especial importancia a la eventual depuración de citokinas (IL 1, IL 6),
               y de factor de necrosis tumoral (TNF), a través de las diferentes TRCFR.
            

            
            Estos factores han sido imputados claramente como mediadores secundarios de la sepsis
               y la FOM. En este cuadro algunos autores han argumentado un rol suplementario de las
               TRCFR en el manejo de estas patologías.33

            
            

            
         

         
         
            APLICACIONES E IMPACTO CLINICO DE LAS TRCFR

            La primera consideración en la elección de una TRCFR es la disponibilidad y familiaridad
               de la técnica implementada por el equipo de médicos y enfermeras de una Unidad de
               Cuidados Intensivos determinada. Esto es particularmente importante, pues la utilización
               infrecuente de cualquiera de las diferentes TRCFR ha sido asociada a una elevada incidencia
               de complicaciones iatrogénicas.34

            
            La siguiente consideración está relacionada al contexto clínico del paciente en el
               que se implementará una técnica determinada de soporte o reemplazo de la función renal.
            

            
            Es evidente que enfermos portadores de una FRA no complicada de otra falla orgánica
               (por ejemplo, de etiología medicamentosa: aminoglicósidos o medio de contraste yodado),
               pueden ser tratados con las técnicas convencionales de sustitución de la función renal,
               como la hemodiálisis intermitente o la peritoneodiálisis. El pronóstico en estos casos
               es bueno, independiente de la técnica de reemplazo de la función renal escogida, y
               la mortalidad esperada para estos enfermos es de menos de un 8%.35

            
            

            
         

         
         
            APLICACIONES

            Totalmente diferente es la situación que acontece con los pacientes que presentan
               una sepsis, un distres respiratorio grave, u otro estado inflamatorio severo y que
               desarrollan una FRA en su evolución en la Unidad de Cuidados Intensivos. En estos
               la mortalidad varía en las diferentes series entre el 70% y el 100%. Con causas de
               muerte usuales como la sepsis no controlada y el shock irreversible.2, 4, 5

            
            Es en este tipo de enfermos críticos y en este contexto clínico que las TRCFR encuentran
               sus principales indicaciones.
            

            
            Cada una de estas técnicas es adecuada para prevenir la muerte como resultado inmediato
               de las complicaciones secundarias de la FRA.
            

            
            Es así, como en pacientes hipercatabólicos, y con un exceso de VEC significativo,
               la terapia más apropiada de sustitución de la función renal será una técnica de HDC
               AV o VV las que permitirán una depleción continua y adecuada del VEC, una corrección
               de la hipercaliemia e hiperfosfemia y la implementación de un soporte nutricional
               óptimo.17
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            Figura 1. Esquema CAVHD
            

            
            Si además, el paciente se presenta inestable hemodinámicamente y/o con una coagulopatía
               sobreagregada la elección más correcta será la CWHD que permitirá por una parte el
               uso de la técnica independiente del estado circulatorio del enfermo, y por otra parte
               obviará la necesidad de canulación de una arteria importante como la femoral.36

            
            Sin embargo, las técnicas de SCUF o HFC pueden encontrar una excelente indicación
               en el manejo de pacientes menos catabólicos, y con un gran exceso de VEC como sucede
               en ciertos enfermos sometidos a cirugía cardíaca y que evolucionan con falla ventricular
               izquierda en el post operatorio inmediato.37, 38

            
            Los casos anteriores ilustran y reafirman que la indicación de una u otra TRCFR debe
               ser racional y juiciosa, adoptando la técnica que parece más apropiada al contexto
               clínico del paciente crítico que se complica de una FRA en su estadía en la UCI.
            

            
            Dadas las ventajas técnicas, metabólicas, y circulatorias ofrecidas por las TRCFR,
               la principal cuestión es saber si su aplicación ha permitido una mejoría del pronóstico
               de los enfermos críticos que evolucionan con una FRA.
            

            
            Actualmente en la literatura no hay una respuesta clara a esta pregunta.4, 5, 8

            
            La mayoría de los pacientes críticos con FRA están en el contexto de una FOM, y en
               este cuadro la mortalidad permanece extremadamente alta.
            

            
            Es obvio que ninguna de las TRCFR controla el factor etiopatogénico que genera la
               FOM.
            

            
            El rol de estas terapias es la sustitución de la función el órgano afectado, en este
               caso el riñón, y en este sentido los autores concuerdan que las diversas TRCFR cumplen
               cabalmente su objetivo.19 Por otra parte una comparación válida entre el manejo convencional de la FRA, con
               hemodiálisis o peritoneodiálisis, y las TRCFR es casi imposible. Tal comparación requiere
               del conocimiento de la mortalidad exacta de los enfermos críticos con FRA tratados
               con estas terapias. La mortalidad reportada por las diferentes series va ampliamente
               entre 58 y 88%,39-41 reflejando diferentes poblaciones, con diferentes grados de gravedad de enfermedad.
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            Figura 2. Esquema CVVHD.
            

            
            Los datos disponibles del pronóstico de los enfermos críticos con FRA tratados con
               las TRCFR, también varían considerablemente. Sin embargo, Bellomo22 postula que existiría un impacto benéfico en la sobrevida de pacientes tratados con
               CVVHD en aquellos con un índice de gravedad intermedio (APS II 25 a 29), al compararlos
               retrospectivamente con pacientes tratados con terapia dialítica convencional y con
               un grado similar de gravedad de enfermedad.
            

            
            La siguiente pregunta es: ¿Cómo estas técnicas de soporte de la función renal podrían
               producir un impacto positivo en la sobrevida de los pacientes críticamente enfermos?
            

            
            La respuesta tampoco es clara. Sin embargo, se ha argumentado que las ventajas ofrecidas
               por las TRCFR como el mejor manejo de exceso de VEC, el adecuado balance electrolítico-ácido-base
               alcanzado, la posibilidad de un soporte nutricional óptimo y el control continuo de
               la azotemia, son todos factores que en conjunto podrían contribuir a mejorar el pronóstico
               de pacientes gravemente enfermos.2, 3, 15,21

            
            Por último a pesar que existe un cierto consenso en que la depuración de citokinas
               y de TNF es posible a través de las TRCFR. La importancia de estos hallazgos es altamente
               controvertida y la mayoría de los autores concuerdan en que las TRCFR deben limitarse
               a sustituir la función renal en el enfermo crítico, y no a la remoción de estos mediadores
               de la circulación de los pacientes que evolucionen con una sepsis o una FOM.42-47
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            32.-   Hemostasia y cirugía

            

            
            Dr. Carlos Merino M.

            
            

            
         

         
         
            FISIOLOGIA DE LA COAGULACION

            Recientes evidencias sugieren que el modelo clásico de vía intrínseca y extrínseca,
               ambas resultantes en activación de los factores X, V y protrombina no es sostenible
               por mucho tiempo. Factores VIII, IX y XI, primariamente parte de la vía intrínseca,
               deben ser considerados como factores de amplificación de la vía intrínseca. La vía
               extrínseca es iniciada por el factor tisular, un constituyente normal de la superficie
               de células no vasculares y monocitos estimulados. La exposición de las superficies
               celulares expresando factor tisular a las proteínas plasmáticas guía a la unión del
               factor VII al factor tisular. El complejo del factor VII activado (factor VIIa) y
               factor tisular activa factores IX y X y una secuente activación proteolítica que resulta
               en la formación de trombina desde protrombina. Trombina diva el fibrinógeno produciendo
               fibrina monométrica la cual luego polimeriza a la forma de fibrina para producir un
               coágulo de fibrina y plaquetas en el sitio de la injuria vascular.4

            
            Mecanismos regulatorios de la coagulación, los cuales previenen que la coagulación
               llegue a ser generalizada. Incluye el sistema antitrombina III, esencial para la inhibición
               de enzimas claves como trombina, factor Xa y factor IXa, y el sistema proteína C-proteína
               S esencial para la inactivación de proteínas claves como factores Va y VIIIa.5

            
            El sistema fibrinolítico juega importante rol en regular la formación y remoción de
               microtrombos formados. La fibrinólisis es un mecanismo endógeno del organismo para
               preservar la microcirculación de un daño irreversible. La fibrinólisis es iniciada
               por la liberación del activador del plasminógeno tisular (t-PA) del endotelio vascular,
               que convierte plasminógeno en plasmina que degrada fibrina en el trombo, dando lugar
               a productos de degradación de la fibrina (PDF).4 Figura 1.
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            Figura 1.

            
            

            
         

         
         
            HEMOSTASIA Y CIRUGIA

            La cirugía y la cirugía cardíaca con circulación extracorpórea son procedimientos
               que pueden estar asociados a hemorragias intraoperatorias o postoperatorias con la
               consiguiente necesidad de transfusión de grandes volúmenes de sangre y sus derivados,
               que pueden guiar a una prolongada hospitalización y alterar significativamente la
               morbilidad y mortalidad. Muchos episodios de sangrado perioperatorios son claramente
               debidos a una inadecuada técnica quirúrgica, sin embargo, muchos otros son debidos
               a alteración de la hemostasia. Frecuentemente un defecto en la hemostasia está presente
               previo al procedimiento quirúrgico y puede no ser detectado. Sin embargo, graves alteraciones
               en la hemostasia son también creados por la cirugía cardíaca con circulación extracorpórea.
               Cuando se maneja a un paciente postquirúrgico con hemorragia se debe distinguir entre
               un sangrado quirúrgico y uno no quirúrgico pues debe decidirse entre un control médico
               versus quirúrgico de la hemostasia.1

            
            Pacientes con riesgo incluyen a aquellos con coagulopatía inherente como la enfermedad
               de von Willebrand o la hemofilia. Coagulopatía adquirida puede darse en muchos tipos
               de cirugía asociado con infección, daño tisular grave, pérdida de sangre masiva, prolongada
               hipotensión, disfunción hepática o renal, o por la ingestión previa de drogas que
               interfieren con la hemostasia más comúnmente con la función plaquetaria como en el
               caso de la aspirina y otros antiinflamatorios no esteroidales. En adición más de una
               de estas coagulopatías puede tener lugar en el mismo paciente.
            

            
            Ha sido demostrado que el trauma quirúrgico activa el sistema fibrinolítico.

            
            El paciente puede súbitamente desarrollar sangrado desde numerosos sitios durante
               el curso de una cirugía mayor. La más probable causa en un paciente previamente normal
               es una sepsis o shock o ambos. Esto puede resultar en una coagulopatía de consumo
               con o sin fibrinólisis secundaria. Esto es más común en pacientes con trauma masivo,
               pero también puede ser visto en cirugía que compromete tejido necrótico, especialmente
               infarto intestinal. Sepsis clostridial, sepsis a Gram- negativo o a Gram-positivo,
               y reacción transfusional hemolítica están asociados a coagulopatía de consumo.6

            
            La coagulopatía después del shock hipovolémico y transfusión masiva se produce por
               dos mecanismos separados: dilución de plaquetas y factores de coagulación, y consumo
               de plaquetas y factores desde la activación del factor tisular y activador del plasminógeno
               tisular desde tejidos isquémicos o traumatizados.3 Cuando un volumen de sangre ha sido reemplazado por infusión, una coagulopatía puede
               nacer por trombocitopenia dilucional. Cuando dos volúmenes de sangre han sido reemplazados,
               una dilución crítica de factores de coagulación solubles se alcanza.
            

            
            La hemostasia puede estar deteriorada cuando el recuento de plaquetas cae por debajo
               de 100000 por mm3. Si el recuento es de menos de 50000 por mm3, una respuesta hemostática crítica a la cirugía puede ser anticipada y un sangrado
               espontáneo puede ocasionalmente ocurrir.3

            
            Si una coagulación se desarrolla durante resucitación y transfusión masiva, el sangrado
               debe ser tratado en primera instancia por transfusión de plaquetas, en cantidad suficiente
               para alcanzar la concentración de 100000 por mm3. Si existe una prolongación del tiempo de protrombina y del tiempo de tromboplastina
               parcial activado, crioprecipitados y plasma fresco congelado son requeridos en adición
               a las plaquetas.
            

            
            

            
         

         
         
            COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA

            La coagulación intravascular diseminada (CID) se define como un desorden trombohemorrágico
               sistémico visto en asociación con situaciones clínicas bien definidas y con evidencias
               de laboratorio de activación procoagulante, activación fribrinolítica, consumo de
               inhibidores y evidencia bioquímica de falla orgánica.7 La CID nace cuando los mecanismos de coagulación fisiológica que guían a la formación
               de trombina y plasmina son gatillados por mecanismos patológicos de una manera no
               localizada. El proceso de coagulación no es limitado a superficies heridas sino es
               diseminada a través de toda la vasculatura.3

            
            El proceso es caracterizado por trombosis microvascular, consumo de plaquetas y proteínas
               de la coagulación y estimulación del sistema fibrinolítico. El consumo de plaquetas
               y factores de coagulación algunas veces resulta en un desorden hemorrágico4 clínicamente aparente.
            

            
            El espectro clínico va desde una CID de bajo grado manifestado solamente por test
               de laboratorio como trombocitopenia leve y prolongada de los tiempos de los test de
               coagulación hasta una CID fulminante, con formación de trombosis microvascular y macrovascular
               e interferencia con el flujo sanguíneo, isquemia periférica y daño orgánico terminal.
            

            
            

            
            Etiología.

            
            La CID es usualmente vista en asociación con accidentes obstétricos (embolia de líquido
               amniótico, eclampsia, aborto), sepsis tanto a Gram-negativo como a Gram-positivo (la
               causa más frecuente), leucemias, quemaduras extensas, trauma, enfermedad hepática
               aguda y necrosis tisular.7

            
            La incidencia de CID en pacientes con shock séptico puede ser tan alta como 70% y
               es un importante factor patogénico para el desarrollo de falla orgánica múltiple.4, 8

            
            

            
             Diagnóstico clínico.

            
            Los signos y síntomas de CID son variables y usualmente consisten de fiebre, hipotensión,
               acidosis, proteinuria e hipoxia. Signos más específicos son la aparición de petequias
               y púrpura (encontrado en la mayoría de los pacientes), hemorragias hulosas, cianosis
               acral, y algunas veces franca grangrena. Sangrado especialmente de heridas de origen
               quirúrgico o traumática; de sitios de punción venosa o líneas arteriales. Grandes
               hematomas subcutáneos y sangrado de tejidos profundos son vistos también frecuentemente.
               Los sistemas de órganos que tienen chance de trombosis micro- vascular incluyen cardíaco,
               pulmonar, renal, hepático y sistema nervioso central.7

            
            La CID es un proceso asociado con hemorragia y trombosis; aunque la trombosis es clínicamente
               menos evidente y menos comúnmente apreciada, la hemorragia, puede ser tratada con
               éxito, mientras que la trombosis en la microcirculación y macrocirculación frecuentemente
               guía a daño orgánico con cambios isquémicos irreversibles que resultan en morbilidad
               y muerte.
            

            
            

            
            Laboratorio.

            
            El tiempo de protrombina (TP) está prolongado en 50% a 75% de los pacientes y el tiempo
               de tromboplastina parcial activado (TTPA) en 50% a 60%, pero estos dos exámenes no
               son confiables para el diagnóstico. El tiempo de trombina (TT) está prolongado por
               la presencia de productos de degradación del fibrinógeno (PDF) e interferencia con
               la polimerización de los monómeros de fibrina y desde la hipofibrinogenemia comúnmente
               presente. Los productos de degradación del fibrinógeno están elevados en un 85% a
               100% de los pacientes, pero no son específicos.
            

            
            Los niveles de antitrombina III se encuentran disminuidos en el 89% de los pacientes.
               La trombocitopenia se encuentra de regla en todos los pacientes pero en un margen
               muy variable, y no es específico. La mayoría de los test de función plaquetaria son
               anormales.7

            
            La confiabilidad de los test de laboratorio en CID en orden decreciente es la siguiente:
               
            

            
            Antitrombina III

            
            Productos de degradación del fibrinógeno

            
            Recuento de plaquetas

            
            Tiempo de trombina

            
            Fibrinógeno

            
            Tiempo de protrombina

            
            TTPA

            
            

            
            Tratamiento.

            
            La terapia debe ser basada en el origen de la CID, edad, estado hemodinámico, sitio
               y gravedad de la hemorragia y sitio y gravedad de la trombosis. En primer lugar debe
               eliminarse el factor gatillante responsable lo que frecuentemente detiene el proceso
               de CID.
            

            
            En segundo lugar debe tratarse el proceso de coagulación intravascular, puesto que
               la trombosis de pequeños vasos es el proceso que más impacto tiene sobre la mortalidad
               y morbilidad en pacientes que no sufren hemorragias. La mayoría de los pacientes necesita
               terapia anticoagulante. El uso de heparina subcutánea a bajas dosis parece ser tan
               efectiva o posiblemente más efectiva que grandes dosis de heparina intravenosa.7 Sin embargo, en el Reino Unido el uso de heparina en la CID es poco común y el énfasis
               ha tendido hacia el manejo del sangrado o potencial sangrado por conexión de la trombocitopenia
               y deficiencia de fibrinógeno y otros factores de coagulación solubles. El uso óptimo
               de productos sanguíneos no ha sido definido para la CID, pero no hay evidencia que
               sugiera que el aporte de fibrinógeno o plaquetas aumente las complicaciones trombóticas
               de la CID.3

            
            La terapia de substitución con antitrombina III puede ser de beneficio en la CID relacionada
               a sepsis y puede mejorar la evolución del paciente séptico.9 Estudios experimentales han demostrado que pretratamiento con altas dosis de concentrado
               de antitrombina III previene la CID y muerte; sin embargo, en estudios clínicos ha
               demostrado mejorar la CID inducida por sepsis, pero no ha disminuido la mortalidad
               en forma significativa.8

            
            La inhibición del sistema fibrinolítico es raramente necesaria y sólo se necesita
               en el 3% de los pacientes, como es el uso de ácido tranexámico. Terapia antifibrinolítica
               no debe ser utilizada rutinariamente ya que el sistema fibrinolítico es necesario
               para la eliminación de trombos de la microcirculación.
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            33.-   Injuria pulmonar aguda y síndrome de distres respiratorio del adulto

            

            
            Dr. Manuel Barros M.

            
            

            
            Este cuadro corresponde a una inflamación difusa del pulmón, de grado variable, que
               puede complicar la evolución de diferentes enfermedades. Su importancia radica en
               que es una complicación frecuente en pacientes críticos, especialmente si presenta
               sepsis, y tiene una elevada mortalidad aun con sofisticados tratamientos.
            

            
            El diagnóstico debe sospechar clínicamente, frente a la presencia de una tríada característica:

            
            1.	Reconocimiento de un factor de riesgo (Tabla 1).
            

            
            

            
            Tabla 1.

            
            FACTORES DE RIESGO MAS FRECUENTES EN LA APARICION DE INJURIA PULMONAR AGUDA Y DISTRES
                  RESPIRATORIO DEL ADULTO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           
                              	Sepsis (especialmente abdominal)

                              
                              	Shock prolongado

                              
                              	Politraumatizado

                              
                              	Pancreatitis aguda

                              
                              	Aspiración de contenido gástrico

                              
                              	Neumonía grave

                              
                              	Aborto séptico complicado

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            2.	Intervalo con función pulmonar aparentemente normal (variante, entre 1 y 72 h).
            

            
            3.	Desarrollo de insuficiencia respiratoria rápidamente progresiva, manifestada por
               taquipnea, hipoxemia refractaria a la oxigenoterapia e infiltrados pulmonares bilaterales en
               la radiografía de tórax.
            

            
            

            
         

         
         
            ETIOPATOGENIA

            La injuria pulmonar aguda es una reacción inflamatoria inespecífica, heterogénea y
               generalizada del pulmón. Su progresión incontrolada constituye el síndrome de distres
               respiratorio del adulto (SDRA).
            

            
            Una gran variedad de condiciones, no relacionadas entre sí, pueden llevar al desarrollo
               de esta enfermedad. Algunas provocan el insulto inicial por vía bronquial (ej. aspiración
               de contenido gástrico), mientras que otras son enfermedades distantes del pulmón que
               actúan por vía circulatoria.
            

            
            El evento clave es la llegada de leucocitos neutrófilos polimorfonucleares (PMN) activados
               a los capilares pulmonares. A diferencia de los PMN normales, que se deforman elásticamente
               para atravesar los pequeños capilares, los PMN activados son rígidos y su membrana
               es muy adherente. Por ello quedan atrapados, liberando una gran cantidad de enzimas
               proteolíticas que destruyen las uniones entre células endoteliales y alteran su membrana.
               Esto provoca salida de líquido y proteínas desde el compartimiento vascular al intersticio
               pulmonar, aumentando la rigidez del pulmón. La perpetuación del fenómeno, por la llegada
               de nuevos PMN activados, compromete también al epitelio alveolar, que es parcialmente
               destruido por este exudado inflamatorio, que finalmente inunda los espacios alveolares.
            

            
            La consecuencia directa de esta situación es la disminución del área de intercambio
               gaseoso, con aparición de hipoxemia. Ha sido demostrado que el exudado alveolar no
               sólo interfiere mecánicamente con el intercambio gaseoso, sino que además activa el
               surfactante pulmonar, una sustancia esencial para mantener los alvéolos distendidos.
               Esto produce atelectasia de alvéolos en zonas con perfusión conservada, lo que empeora
               la hipoxemia. Los factores capaces de “activar” los PMN (endotoxina, factor de necrosis
               tumoral, factor activador de plaquetas) han sido detectados durante el “intervalo”,
               existiendo correlación entre la presencia de endotoxina circulante y el desarrollo
               de SDRA en pacientes en riesgo. Por otra, parte se ha señalado que las plaquetas que
               alcanzan la circulación pulmonar son también activadas, liberando enzimas y provocando
               trombosis intravascular.
            

            
            Otro elemento clave en la patogenia del cuadro es el depósito precoz de fibrina en
               el tejido intersticial y los alvéolos. Estudios recientes han demostrado la existencia
               de un defecto en los mecanismos fibrinolíticos normales, que permite que la fibrina
               depositada se organice en el tejido pulmonar, aumentando la rigidez del órgano.
            

            
            La progresión del cuadro lleva a una disminución de la elasticidad y de los volúmenes
               pulmonares, debido a la pérdida de surfactante. Este proceso no es homogéneo, apareciendo
               áreas con desbalance entre perfusión y ventilación alveolar, que empeoran la hipoxemia.
               Es frecuente que aparezca hipertensión arterial pulmonar, de origen multifactorial,
               y que se asocia a mayor gravedad.
            

            
            

            
         

         
         
            CUADRO CLINICO

            Para realizar el diagnóstico es esencial sospecharlo. Un hecho característico es que
               en las etapas iniciales exista muy poca “clínica”. El primer signo es la aparición
               de taquipnea, respiración rápida y superficial, provocada por la presencia de exudado
               en el intersticio pulmonar. La progresión del cuadro es muy variable, ya que mientras
               algunos pacientes progresan a una franca disnea en pocas horas, otros lo hacen de
               manera más insidiosa. El examen físico suele demostrar sólo el aumento de la frecuencia
               respiratoria y cardíaca, con disminución del tiempo inspiratorio. La gasometría arterial
               muestra hipoxemia e hipocapnia, no corrigiéndose mucho la primera con el aporte de
               oxígeno adicional. La radiografía de tórax (Rx) generalmente demuestra infiltrados
               bilaterales que progresan con rapidez, pero puede ser casi normal en etapas iniciales.
            

            
            Progresivamente, el paciente nota mayor apremio ventilatorio, y en la Rx aparecen
               infiltrados bilaterales, con broncograma aéreo, que confluyen hasta llegar eventualmente
               a una opacidad completa de ambos campos pulmonares. La gasometría arterial refleja
               estas alteraciones con hipoxemia refractaria al incremento del oxígeno inspirado.
            

            
            

            
         

         
         
            MANEJO TERAPEUTICO

            La elevada mortalidad del SDRA hace necesario enfatizar la necesidad de prevenirlo.
               Para ello es fundamental el tratamiento oportuno y apropiado de las enfermedades que
               pueden complicarse con este cuadro (Tabla 1).
            

            
            El tratamiento está dirigido a:

            
            
               	Identificar la causa del síndrome y actuar sobre ella si es posible. El pronóstico depende en
                  gran medida de lograr esta meta.
               

               
               	Manejo de la falla respiratoria aguda, con medidas de sostén que permitan mantener vivo al paciente, hasta que la inflamación
                  se resuelva.
               

               
            

            
            Lamentablemente, los enormes progresos en la identificación de los mecanismos involucrados
               no se han traducido hasta ahora en una disminución de la mortalidad. La edad avanzada,
               la sepsis como factor causal y la aparición de fallas en otros órganos se correlacionan
               con un peor pronóstico. La gravedad de la falla respiratoria no tiene en sí misma
               un valor pronóstico, ya que la mayoría de los pacientes que fallecen lo hacen por
               compromiso de otros parénquimas.
            

            
            Los corticoesteroides, a pesar de tratarse de una enfermedad inflamatoria, no tienen
               actualmente ningún rol en la prevención ni en el tratamiento inicial de este síndrome.
               La complicación pulmonar más frecuente es la infección, y es posible que los corticoides
               contribuyan a aumentar su incidencia.
            

            
            Las medidas actualmente utilizadas en el manejo de la falla respiratoria aguda incluyen
               el balance hídrico, el uso de ventilación mecánica (VM) y el manejo hemodinámico.
               Los pacientes graves, que requieren VM con fracciones inspiradas de oxígeno (FiO2)
               sobre 50% y habitualmente uso de drogas vasoactivas, deben ser monitoreados con un
               catéter en arteria pulmonar.
            

            
            
               	Balance hídrico: es el principal elemento terapéutico, y el objetivo es minimizar la presión del
                  capilar pulmonar, reduciendo la formación de edema, sin comprometer el gasto cardíaco.
                  La inducción de diuresis y/o el uso de hemofiltración arteriovenosa continua permiten
                  obtener un balance hídrico negativo; establecerlo implica generalmente hipovolemia
                  y riesgo de falla renal. Habitualmente se requiere de apoyo inotrópico (ej. dobutamina)
                  para evitar la caída del gasto cardíaco y mantener la entrega periférica de oxígeno.
               

               
               	Ventilación mecánica: permite mantener al paciente oxigenado hasta que el proceso se resuelva. El objetivo
                  es mantener una entrega periférica de oxígeno suficiente, sin aumentar el daño pulmonar
                  existente. La FiO2 debe ajustarse para cumplir esta meta;; logrando saturación periférica
                  > 90%. El oxígeno puede ser tóxico para el parénquima pulmonar en concentraciones
                  superiores al 50%, y por ello es conveniente usar concentraciones elevadas sólo si
                  está justificado. Por otra parte, no debe permitirse que la presión máxima supere
                  los 35 cm H2O, porque ello favorece el daño pulmonar. Esto implica utilizar volúmenes
                  corrientes pequeños y en casos graves, aumentar el tiempo respiratorio. El uso de
                  presión positiva al final de la espiración (PEEP) es de gran utilidad, ya que se ha
                  demostrado que permite evitar el colapso alveolar en algunas zonas, mejorando el intercambio
                  gaseoso. El PEEP debe usarse en forma progresiva, y hay que considerar siempre que
                  puede comprometer el gasto cardíaco, con una reducción de la entrega de oxígeno en
                  la periferia.
               

               
            

            
            Recientemente se han descrito nuevos tratamientos que podrían mejorar el pronóstico
               de este cuadro. El uso de surfactante sintético ha cambiado el pronóstico en el distres
               respiratorio del recién nacido, con reducción de la mortalidad en 30-40%, y ha resultado
               prometedor en algunos casos de SDRA. Sin embargo, la alteración del surfactante es
               sólo una complicación en este último cuadro, por lo que no debe esperarse un resultado
               igualmente espectacular. El arma terapéutica más reciente es la utilización de óxido
               nítrico por inhalación, que permite disminuir la hipertensión pulmonar y los requerimientos
               de oxígeno en pacientes con SDRA grave, sin alterar la hemodinamia sistémica. Esto
               fue demostrado en cuadros secundarios a aspiración de contenido gástrico, y actualmente
               se encuentran en marcha estudios para establecer su rol en el SDRA. Aún no se ha establecido
               si estas medidas terapéuticas son realmente capaces de mejorar la sobrevida.
            

            
            En investigación se encuentran otras potenciales modalidades terapéuticas, como la
               utilización de moléculas que sean capaces de inhibir la adherencia de PMN al endotelio
               capilar pulmonar, evitando que se desencadene el cuadro inflamatorio.
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            INTRODUCCION

            La hemorragia digestiva alta es la emergencia gastroenterológica más frecuente a la
               que se enfrentan el Cirujano y el Gastroenterólogo. A pesar del constante desarrollo
               de los métodos diagnósticos y terapéuticos, la HDA posee una mortalidad no despreciable
               que oscila entre 5 y 50%, dependiendo de su etiología, magnitud del sangrado, patologías
               asociadas y precocidad de la terapia de urgencia. Más del 30% de las muertes se pueden
               atribuir directamente a la enfermedad asociada.
            

            
            Varias comunicaciones nacionales y extranjeras han analizado el problema de la HDA,
               en relación a su diagnóstico, epidemiología, etiología, clasificación y tratamiento.
            

            
            Revisaremos las medidas generales practicadas al paciente que ingresa con HDA a la
               Unidad de Emergencia y las contribuciones diagnósticas y terapéuticas que la esofagogastroduodenoscopia
               (EGD) ha ofrecido a esta patología.
            

            
            

            
         

         
         
            MANEJO INICIAL

            Una vez confirmado el diagnóstico clínico de HDA en base a la objetivación de hematemesis,
               melena y/o hematoquecia, se realizan los exámenes de urgencia: hematocrito, hemoglobina,
               recuento de plaquetas, TTPK clasificación de grupos y Rh, EKG, u otros necesarios
               para la exploración de las patologías asociadas.
            

            
            Simultáneamente se instaura la resucitación cardiocirculatoria basada en:

            
            1.	Instalación de una vía venosa periférica y/o central que permita administrar rápidamente
               fluidos isotónicos o sangre y medir la PVC durante la evaluación del estado cardiovascular
               del enfermo.
            

            
            2.	Instalación de tubo nasogástrico: sonda de Levin y sonda de Sengstaken - Blackemore.

            
            Permite la confirmación diagnóstica de HDA y el lavado -aspirado gástrico durante
               la preparación para la EGD.
            

            
            La hemostasia de urgencia de la HDA varicial se logra eficientemente con la sonda
               de Sengstaken Blackemore cuyas ventajas y desventajas deben ser revisadas cuidadosamente.
            

            
            El monitoreo de sangrado por medio de la sonda nasogástrica no es necesario debido
               a que disponemos de otros métodos clínicos más confiables (ciclo vital, progresión
               de la anemia, evacuación de deposiciones melénicas o hematoquecia).
            

            
            En nuestra experiencia hemos encontrado más eficaz la sonda de doble lumen que permite
               el lavado gástrico por una vía y la aspiración de su contenido sólido (coágulos y
               alimentos) por la otra.
            

            
            3.	Reposición de Volemia: su objetivo es la prevención y el tratamiento del shock
               hipovolémico. Se logra a través del empleo de cristaloides, coloides o sangre total.
               El hematocrito debe ser mantenido entre 30-35% y la PVC entre 18 y 15 cm de agua.
            

            
            4.	Administración de medicamentos: de acuerdo a su etiología y condiciones se han
               empleado eficientemente los bloqueadores H2 (Ranitidina-Famotidina), Omeprazol, Sucralfato,
               Vasopresina y la Somatostatina o análogos (Octreotide).
            

            
            Otros métodos diagnósticos y terapéuticos

            
            La radiografía de doble contraste tiene un rendimiento diagnóstico de 60%, pero no
               puede asegurar que la lesión diagnóstica sea la responsable del sangrado. Además,
               no debe ser realizada previo a la EGD o angiografía selectiva debido a la interferencia
               del medio de contraste baritado.
            

            
            Los objetivos de la angiografía en la HDA son la confirmación del sitio de la hemorragia,
               la demostración de la arteria sangrante, la infusión de vasopresina, la embolización
               selectiva y la confirmación de su eficacia terapéutica.
            

            
            

            
         

         
         
            ENDOSCOPIA DIGESTIVA FLEXIBLE

            La EGD ha contribuido con un bajo costo escasa morbilidad y alto rendimiento (90-95%)
               al diagnóstico y tratamiento de la HDA.
            

            
            A.	EGD diagnóstica

            
            a.	Etiología

            
            La larga lista de etiologías de HDA se presenta en la Tabla 1. De nuestra Unidad de
               Endoscopia, Varela y Col (1989) y Álvarez y Col (1991), comunicaron las etiologías
               más frecuentes de HDA observadas en la EGD (Tabla 2). Otras comunicaciones nacionales
               y extranjeras de Csendes, Parrochia, Cozzi, González Jove, Braghetto, Alian, Hunt,
               Silverstein, Jaramillo y Viver se presentan en las Tablas 3 y 4.
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            ETIOLOGÍA DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Lesiones inflamatorias:

                           
                        
                        
                        	
                           
                              	Ulcera gastroduodenal

                              
                              	Gastritis

                              
                              	Esofagitis

                              
                              	Pancreatitis

                              
                              	Divertículos

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Lesiones mecánicas:

                           
                        
                        
                        	
                           
                              	Hernia hiatal, parahiatal

                              
                              	Ingestión de cuerpos extraños

                              
                              	Sd. de Mallory Weiss

                              
                              	Prolapso de mucosa gástrica

                              
                              	Invaginación boca anastomótica

                              
                              	Hemobilia

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Lesiones vasculares:

                           
                        
                        
                        	
                           
                              	Várices esofágicas y gástricas

                              
                              	Aneurisma aórtico o esplénico roto

                              
                              	Fístula aorto-protésico-duodenal

                              
                              	Microaneurismas de la pared gástrica

                              
                              	Hemangioma

                              
                              	Enfermedad de Rendu-Osler-Weber

                              
                              	Ulcera de Dieulafoy

                              
                              	Fístulas vasculares postoperatorias Aórticas-esofágicas, aorto-gástrica

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Neoplasias:

                           
                        
                        
                        	
                           
                              	Carcinoma (esofágico, gástrico, páncreas, hepatobiliar, duodeno)

                              
                              	Pólipos (simples, múltiples, Sd. de Peutz-Jeghers)

                              
                              	Leiomioma, leiomiosarcoma

                              
                              	Carcinoide

                              
                              	Leucemia

                              
                              	Sarcoma

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Enfermedades sistémicas: 

                           
                        
                        
                        	
                           
                              	Discrasias sanguíneas

                              
                              	Enfermedad del colágeno

                              
                              	Amiloidosis

                              
                              	Sarcoidosis

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Braghetto I, Lazo M: Cuad C M Cir 1992; 36: 252.

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Tabla 2

            
            ETIOLOGIA DE HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA 

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Etiología

                           
                        
                        
                        	
                           Varela y col. 1989%

                           
                        
                        
                        	
                           Álvarez y col. 1991%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Ulcera duodenal

                           
                           Ulcera gástrica

                           
                           Ulcera gastritis erosiva

                           
                           Várices esof-gástr

                           
                           Desconocidos

                           
                           Otras

                           
                        
                        
                        	
                           24,3

                           
                           28,9

                           
                           21

                           
                           8,4

                           
                           8,8

                           
                           13,4

                           
                        
                        
                        	
                           31,6

                           
                           26,3

                           
                           5,3

                           
                           23,7

                           
                           5,3

                           
                           5,3

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Unidad de Endoscopia. Depto. Gastroenterología. Hospital Dr. G Fricke Viña del Mar.

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Tabla 3

            
            ETIOLOGIA DE HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA 

            
            Otros autores nacionales

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Etiología

                           
                        
                        
                        	
                           Csendes

                           
                           %

                           
                        
                        
                        	
                           Parrochia

                           
                           1970%

                           
                        
                        
                        	
                           Cozzi

                           
                           1975%

                           
                        
                        
                        	
                           González

                           
                           1986%

                           
                        
                        
                        	
                           Braghetto

                           
                           1991%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Ulcera duodenal

                           
                           Ulcera gástrica

                           
                           Ulcera gastritis erosiva

                           
                           Várices esof-gástr

                           
                           Ca gástrico

                           
                           Desconocida

                           
                           Otras

                           
                        
                        
                        	
                           24,7

                           
                           23,9

                           
                           23,2

                           
                           10,8

                           
                           -

                           
                           5,8

                           
                           7,7

                           
                        
                        
                        	
                           10,8

                           
                           25,2

                           
                           21,6

                           
                           16,2

                           
                           -

                           
                           16

                           
                           8,1

                           
                        
                        
                        	
                           29,6

                           
                           23,9

                           
                           8,5

                           
                           8,5

                           
                           -

                           
                           2,8

                           
                           26,7

                           
                        
                        
                        	
                           48,2

                           
                           

                           
                           21,1

                           
                           4,1

                           
                           2,5

                           
                           12,7

                           
                           -

                           
                        
                        
                        	
                           24,7

                           
                           23,9

                           
                           23,2

                           
                           10,8

                           
                           7,7

                           
                           -

                           
                           -

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Tabla 4

            
            ETIOLOGIA DE HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA 

            
            Otros autores extranjeros

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Etiología

                           
                        
                        
                        	
                           AllanInglaterra1976%

                           
                        
                        
                        	
                           HuntAustralia1979%

                           
                        
                        
                        	
                           SilversteinUSA1981%

                           
                        
                        
                        	
                           JaramilloEspaña1988%

                           
                        
                        
                        	
                           ViverEspaña1989%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Ulcera duodenal

                           
                           Ulcera gástrica

                           
                           Ulcera gastritis erosiva

                           
                           Várices esof-gástr

                           
                           Ca gástrico

                           
                           Desconocida

                           
                           Otras

                           
                        
                        
                        	
                           30

                           
                           19

                           
                           19

                           
                           2

                           
                           -

                           
                           9

                           
                           -

                           
                        
                        
                        	
                           28

                           
                           11

                           
                           24

                           
                           11

                           
                           -

                           
                           13

                           
                           9

                           
                        
                        
                        	
                           50

                           
                           

                           
                           25-30

                           
                           NC

                           
                           1-5

                           
                           NC

                           
                           1-10

                           
                        
                        
                        	
                           33

                           
                           18

                           
                           18

                           
                           7

                           
                           -

                           
                           8

                           
                           14

                           
                        
                        
                        	
                           31,4

                           
                           18,1

                           
                           10,7

                           
                           12

                           
                           -

                           
                           2,8

                           
                           -

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Todas estas series señalan que la úlcera péptica y las várices esofágicas-gástricas
               son las causas más frecuentes de HDA. Le siguen en frecuencia la gastritis erosiva,
               el síndrome de Mallory Weiss, las angiodisplasias, la lesión de Dieulafoy, la hemofilia
               y los carcinomas.
            

            
            En general, la EGD permite el diagnóstico diferencial entre úlcera péptica y várice,
               ofreciendo un pronóstico y tratamiento específico.
            

            
            

            
            b.	Localización de la lesión sangrante

            
            Además de describir la ubicación anatómica de la lesión sangrante permite, predecir
               las dificultades en su abordaje endoscópico y su riesgo de fracaso terapéutico.
            

            
            La úlcera gástrica subcardial, la úlcera duodenal posterior y las várices fúndicas
               se caracterizan por su acceso endoscópico difícil y su menor respuesta terapéutica.
               Paralelamente, su nutrida irrigación permitirá una mayor recurrencia hemorrágica y
               necesidad de cirugía de urgencia.
            

            
            

            
            c.	Riesgo de primer sangrado y recurrencia hemorrágica

            
            Gran esfuerzo ha sido orientado para descubrir signos predictivos de recurrencia hemorrágica
               en la endoscopia índice, sea en úlceras pépticas o várices esofágicas. La Tabla 5
               resume el riesgo de resangrado de ciertos signos endoscópicos en la úlcera péptica
               (clasificación de Forrest modificada) según diferentes autores.
            

            
            

            
            Tabla 5

            
            RIESGO DE RESANGRADO DE LA ULCERA PEPTICA GASTRODUODENAL 

            
            Autores extranjeros y nacionales

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                           Forrest Modificada

                           
                        
                        
                        	
                           Laurence1987%

                           
                        
                        
                        	
                           Viver1989%

                           
                        
                        
                        	
                           Braghetto1992%

                           
                        
                        
                        	
                           Zuccaro1993%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           I. Hemorragia activa

                           
                              a: s. arterial

                           
                              b: s. capilar

                           
                            

                           
                           II. Hemorragia inactiva

                           
                              a: coágulo centinela 

                           
                              b: coágulo plano Vaso visible

                           
                           

                           
                           III. Lesión péptica con fibrina

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                           80-100

                           
                           

                           
                           

                           
                           

                           
                           50

                           
                           

                           
                           

                           
                           -5

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                           45-95

                           
                           25-30

                           
                           

                           
                           

                           
                           25

                           
                           

                           
                           

                           
                           5

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                           100

                           
                           80

                           
                           

                           
                           

                           
                           50

                           
                           

                           
                           

                           
                           10

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                           100

                           
                           20-30

                           
                           

                           
                           

                           
                           22-31

                           
                           5-40

                           
                           

                           
                           -10

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            La subjetividad del examen endoscópico y la escasa correlación endoscópica histopatológica
               hace difícil el análisis comparativo de los resultados publicados.
            

            
            Freeman y col, han propuesto una nueva clasificación para las protuberancias no sangrantes
               del fondo ulceroso (vaso visible, vaso visible con pequeños coágulo y coágulo centinela
               sin vaso visible). Recomiendan tratar en la endoscopia índice los vasos visibles no
               pigmentados (recurrencia 71%) pigmentados (38% resangrado).
            

            
            Los signos endoscópicos propuestos en la literatura para predecir la primera HDA varicial
               son: las várices grandes (III y IV), várices sobre várices, várices violáceas o azuladas,
               manchas rojo- cereza, el “white nipple sign” o hemoquistes. Estos signos han sido utilizados en protocolos de profilaxis del
               primer episodio hemorrágico.
            

            
            

            
            B.	EGD terapéutica

            
            La EGD ha demostrado ser muy eficiente en detener el episodio hemorrágico, aunque
               sabemos que un número no despreciable de las HDA, cesan espontáneamente.
            

            
            Todas las terapias pretenden detener el sangrado activo y evitar su recurrencia. Las
               múltiples técnicas descritas, están resumidas en la Tabla 6.
            

            
            

            
            Tabla 6

            
            TERAPIA ENDOSCOPICA DE LA  HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA 

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           I.  Tópicos:

                           
                              a)Adhesivos sintéticos   b) Factores coagulación   c) Colágeno   d)Taponamiento
                              ferromagnético
                           

                           
                           II.  Inyectoterapia:

                           
                              a) No varicial:    i) Escleroterapia                               ii) Factores
                              coagulación
                           

                           
                              b) Varicial: Escleroterapia

                           
                           III. Mecánicos:

                           
                              a) Asa de polipectomía   b) Suturas   c) Balón de compresión   d) Hemoclips   e)
                              Ligadura elástica
                           

                           
                           IV. Térmicos:

                           
                              a) Electrocoagulación:        i) Monopolar                                    
                              ii) Electrohidrotérmica                                                  iii) Multipolar
                              b) Heater Probe   c) Láser
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            I.	Métodos tópicos

            
            Sustancias alojados en la base de la lesión sangrante se adhieren y sellan o interactúan
               con la sangre constituyendo un tapón o coágulo. Teóricamente útiles en lesiones sangrantes
               difusas; por Ej.: gastritis erosiva hemorrágica.
            

            
            A.   Adhesivos sintéticos: estudios en humanos han sido practicados con el adhesivo cianocrilato y sus derivados.
               Su polimerización es desencadenada con el contacto con la humedad, siendo resistente
               a pH ácidos y alcalinos. Las mayores limitantes son la falta de un sistema simple
               de administración endoscópica y el riesgo teórico al que se expone el endoscopio frente
               al adhesivo.
            

            
            Gotlib, utilizó el HistoacrylR (n-butil cianocrilato) combinado con lipiodol como trazador radiológico, demostrando
               ser muy eficiente y seguro en el tratamiento endoscópico de las várices esofágicas.
               El resangrado frecuente (20% a 30 días) justificó su complementación con esclerosis
               (polidocanol 1%).
            

            
            En forma similar, Soehendra publicó su experiencia con la obliteración endoscópica
               de várices gástricas fúndicas: hemostasia de urgencia 100%, recurrencia precoz (30
               días): 2,2%. Esta técnica constituye la única terapia no quirúrgica de las várices
               gástricas.
            

            
            B.   Factores de coagulación (adhesivo de fibrina): inicialmente el método experimental consistió en la pulverización del hemostático
               (Trombina y Fibrinógeno) en la base del sangrado logrando una rápida coagulación.
               La experiencia en humanos ha sido muy limitada para sacar conclusiones.
            

            
            C.   Colágeno: desde la década de los años 70 se han usado hemostáticos de colágeno en cirugía
               general, oral, plástica y vascular. Su acción es la activación del mecanismo intrínseco
               de coagulación, atrayendo las plaquetas y gatillando su adhesión a las fibrillas de
               colágeno. Su aplicación clínica es engorrosa y tendría aplicabilidad en lesiones gastrointestinales
               difusas sangrantes. Existe muy limitada experiencia en humanos.
            

            
            D.   Taponamiento ferromagnético: una mezcla de Fierro-Trombina es utilizada para presionar y taponar la lesión sangrante
               a través de la creación de un intenso campo electromagnético. Ensayos clínicos demostraron
               una buena hemostasia de urgencia, pero una alta recurrencia (50%).
            

            
            

            
            II.	Inyectoterapia

            
            

            
            A.	Sangrado no varicial

            
            

            
            1.-	Escleroterapia (EST). Técnica similar a la inyectoterapia varicial. Por medio de un inyector endoscópico
               se aplica la solución esclerosante con o sin vasoconstrictor alrededor y en la base
               del sitio sangrante.
            

            
            Desde los años 70 el uso de alcohol absoluto como esclerosante ha ofrecido una hemostasia
               de urgencia adecuada (+ 90%) con menos de un 10% de perforación. El mecanismo de hemostasia
               se logra por medio de la deshidratación, fijación, vasoconstricción, degeneración
               vascular, destrucción endotelial y trombosis del vaso sangrante.
            

            
            Soehendra posteriormente combinó un vasoconstrictor (adrenalina 1: 10.000) con el
               esclerosante (polidocanol 1%) reportando más de 90% de hemostasia definitiva y ausencia
               de perforación en 50 pacientes.
            

            
            La EST con o sin vasoconstrictor tiene la ventaja de su bajo costo y simpleza técnica,
               aun en situaciones de emergencia.
            

            
            El mismo método ha sido empleado en lesiones vasculares no sangrantes (angiodisplasias)
               tanto del tracto digestivo superior como inferior, cuyos resultados actualmente están
               en revisión y análisis.
            

            
            Boettig presentó su experiencia con EST (adrenalina y polidocanol) en 20 pacientes
               con lesiones de Dieulafoy. El .95% de los pacientes no presentaron recurrencia hemorrágica.
               No hubo complicaciones vinculadas a la técnica. Dos pacientes requieren cirugía diferida.
            

            
            2.-	Factores de coagulación: en la actualidad disponemos comercialmente de un adhesivo de fibrina (Beriplast
               P-Hoechst) que posee un sistema inyector de doble lumen (Duo-Sonden; Endoflex) con
               la que se aplica directamente en la base submucosa del sitio sangrante. Su limitante
               es el alto costo relativo del producto que se compensa por su alto rendimiento en
               la hemostasia inicial evitando la cirugía de urgencia.
            

            
            Friedrichs, publicó su experiencia en diferentes indicaciones de uso del Beriplast
               P; como hemostático de urgencia y como coadyuvante en la cicatrización de grandes
               úlceras (gástrica y post EST) que habían sufrido hemostasia previamente.
            

            
            El adhesivo inyectado en la submucosa permanece el tiempo suficiente para facilitar
               el crecimiento de fibroblastos y acelerar la cicatrización.
            

            
            A nuestro juicio el adhesivo de fibrina tiene indicaciones en fracasos de las otras
               terapias de hemostasia endoscópica, en portadores de coagulopatías y en aquellas úlceras
               profundas de cicatrización lenta (úlcera péptica del viejo y post EST).
            

            
            

            
            B.	Sangrado varicial

            
            La endoscopia terapéutica ha sido desarrollada para tratar las várices esofágicas
               (VE) en 3 situaciones.
            

            
            1.-	Profilaxis primaria: evitar la primera hemorragia varicial. El 30-50% de los cirróticos sangran a partir
               de las VE, con una mortalidad de 10 a 45% dependiendo del grado de disfunción hepática.
               Se han diseñado protocolos que utilizan el EST endoscópica para evitar el primer episodio
               hemorrágico. Sus resultados han sido contradictorios e incluso algunos protocolos
               debieron ser interrumpidos debido a la mayor morbimortalidad del grupo tratado.
            

            
            Debido al riesgo de la EST (mortalidad 1-2%, morbilidad 2-30%) y que el 50-70% de
               los cirróticos con VE no sangran a partir de éstas, debemos descubrir criterios predictivos
               de sangrados, basados en la clínica, en el laboratorio o en la endoscopia, que nos
               permiten seleccionar los pacientes de alto riesgo.
            

            
            2.-	Urgencia: para detener la hemorragia activa. La EST es la técnica más utilizada con éxito
               (74 a 100%). En el análisis de estos resultados, debemos considerar el hecho de que
               con frecuencia la hemorragia varicial cesa espontáneamente sin considerar la técnica
               aplicada.
            

            
            Enfrentados a una HDA de sospechada causa varicial recomendamos efectuar una EGD para
               precisar el diagnóstico etiológico, su pronóstico y practicar un tratamiento seguro,
               eficaz y precoz, que se traduzca en una reducción de los requerimientos de hemoderivados
               y deterioro funcional hepático. En seguida, derivar a la profilaxis secundaria.
            

            
            3.-	Profilaxis secundaria: destinada a prevenir su recurrencia, una vez detenida la hemorragia. De los sobrevivientes
               al primer episodio hemorrágico el 70% resangran, con una sobrevida a 5 años no mayor
               al 40%. Debido a este sombrío futuro debemos orientar nuestros esfuerzos en la prevención
               del sangrado varicial. La EST ha sido la técnica hemostática más utilizada, constituyendo
               sólo un tratamiento paliativo local de la enfermedad de base, donde además otras condiciones
               hemorrágicas también pueden coexistir (várices gástricas, gastropatía hipertensiva).
            

            
            Numerosas experiencias en profilaxis secundaria comparan la EST con tratamientos farmacológicos
               o quirúrgicos. En general podemos concluir:
            

            
            
               	Sólo algunos estudios afirman haber mejorado la sobrevida de los pacientes tratados
                  con EST prolongada.
               

               
               	El índice de riesgo de resangrado se reduce 10 veces luego de la erradicación varicial
                  con EST.
               

               
               	Los siguientes factores pueden afectar la eficacia de la EST:
                  
                     	Demora en el sitio del tratamiento.

                     
                     	Número de sangrados previos.

                     
                     	Factores técnicos: tipo de esclerosante, técnica intra-paravaricosa, protocolo de
                        seguimiento.
                     

                     
                     	Factores clínicos: etiología de la hipertensión portal, funcionalidad hepática, apariencia
                        de las VE, tensión de la pared varicial, presión intravenosa y existencia de várices
                        gástricas y gastropatías hipertensiva coexistente.
                     

                     
                  

                  
               

               
               	Algunos A A señalan menor recurrencia hemorrágica en el grupo control tratado con
                  B- bloqueador, sin observar diferencias en la sobrevida.
               

               
               	La cirugía de shunt previene mejor la recurrencia hemorrágica y otorga mayor sobrevida que la EST, pero
                  a un costo operativo mucho mayor y sólo al alcance de Centros Especializados. 
               

               
            

            
            

            
            

            
            III.	Terapia mecánica

            
            A.	El asa diatérmica ha sido utilizada ocasionalmente para recapturar y apretar el
               pedículo sangrante post-polipectomía endoscópica.
            

            
            B.	Algunos publicaciones han comunicado intentos de suturas endoscópicas de úlceras
               sangrantes en animales de experimentación. Se desconocen experiencias en humanos.
            

            
            C.	Ocasionalmente balones de dilatación han sido empleados como taponamientos de sitios
               sangrantes en esófago, cardias, píloro y duodeno.
            

            
            D.	Desde 1971 los hemoclips han sido exitosamente empleados en el tratamiento de HDA
               de causa arterial. El sistema de aplicación ha sido mejorado, pero sigue siendo engorroso
               y requiere de un mínimo de expedición. La hemostasia con hemoclips posee una alta
               recurrencia hemorrágica en cánceres o grandes úlceras con abundante tejido granulatorio
               de la base. Recientemente, Koutsomanis utilizó el hemoclips asociado a esclerosante
               como hemostático de VE sangrantes.
            

            
            En nuestra Unidad de Endoscopia hemos tratado 52 pacientes (Forrest la: 9; Ib: 12
               y Ha: 31) con técnica combinada de inyectoterapia de adrenalina (1: 10000) y hemoclips
               (modelo MD-850, Olympus), consiguiendo hemostasia de urgencia en todos los pacientes,
               y una recurrencia precoz (30 días) de 5 casos (9,6%). Todos a partir de otro sitio
               de la misma lesión sangrante. No observamos complicaciones vinculadas a la técnica.
            

            
            E.	Ligadura elástica: utilizando los fundamentos de la ligadura de hemorroides internos,
               Steigmann y Goff, desarrollaron su experiencia en ligadura elástica de VE (LEV). Estos
               y otros A A han demostrado que la LEV posee similar eficacia en la urgencia, menos
               recurrencia de sangrado, mayor velocidad de erradicación varicial y menos complicaciones
               que la EST.
            

            
            En nuestra experiencia con 53 pacientes la LEV ha presentado ventajas con respecto
               a la EST:
            

            
            
               	La hemostasia se consigue bajo la visión directa.

               
               	El sobre tubo oroesofágico requerido para la LEV aísla la vía aérea del esófago, previniendo
                  la aspiración broncopulmonar.
               

               
               	Por constituir un procedimiento hemostático mecánico no posee los riesgos locales
                  y sistémicos de los esclerosantes.
               

               
               	La LEV posee una mayor velocidad de erradicación varicial y menor morbilidad. Últimamente
                  se ha practicado la combinación de LEV y EST, demostrándose que la LEV reduce significativamente
                  los efectos adversos de la EST debido a la menor cantidad de esclerosante requerido
                  para conseguir la erradicación varicial.
               

               
            

            
            

            
            IV.	Métodos térmicos

            
            A. 	Electrocoagulación (EC) Monopolar: la EC resulta del flujo de una corriente eléctrica
               cerca del electrodo, que calienta, deshidrata y necrosa los tejidos tratados. En la
               EC monopolar la corriente fluye a través del paciente hacia una placa eléctrica ubicada
               sobre la piel.
            

            
            Desde 1970 la EC ha sido empleada en la hemostasia de lesiones sangrantes digestivas.
               El rendimiento de urgencia varía entre 70-83%. Su complicación mayor es la perforación
               (1,6%).
            

            
            B.	Electrohidrotérmica: diseñada para resolver las desventajas de la EC monopolar:
               adhesión del electrodo al tejido coagulado, adherencias del tejido necrótico al electrodo
               activo alternando su transmisión, impredecibilidad de la energía aplicada y mayor
               daño tisular. La instalación simultánea de agua o solución salina resuelve estos problemas
               haciendo el procedimiento más predecible y disminuyendo la profundidad del daño. Su
               rendimiento de urgencia es de 92,2% y su recurrencia hemorrágica es de 10%.
            

            
            C.	Electrocoagulación bipolar: el modelo más difundido es el BICAP o electrodo multipolar.
               El BICAP consta de 6 electrodos equidistantes dispuestos alrededor del electrodo activo,
               en cuyo centro existe además un canal de irrigación para lavar el sitio sangrante.
            

            
            Desde 1984 ha estado disponible en USA, Europa y Japón. Rendimiento de Urgencia de
               86,4% a 83% con recurrencia de 27 a 29%. Su riesgo de perforación es bajo (0,7%).
            

            
            D.	Heater Probe: diseñado para aplicar calor y presión. Consiste en un tubo de aluminio
               aislado con teflón en cuyo interior existe una resistencia eléctrica. Su acción depende
               de la potencia y presión ejercida en el sitio sangrante, produciendo contracción del
               colágeno, vasoconstricción y colapso vascular.
            

            
            Se han descrito mejores resultados con Heater Probe que con Nd-YAG láser. Su éxito
               terapéutico en vaso visible no sangrante oscila entre 66-88% y su riesgo de perforación
               es de 1,5%. En úlceras pépticas sangrantes su éxito final (1 ó 2 sesiones) fue de
               95%.
            

            
            E.	Láser (Light Amplication by Stimulation Emission of Radiation): la luz del láser
               es intensa, monocromática y altamente concentrada. Hay 3 tipos de láser de uso médico.
               Sólo 2 (Nd YAG Láser y Argón Láser) son empleados en endoscopia flexible.
            

            
            Por sus características físicas el Argón Láser libera energía superficialmente (-1mm).
               El Nd YAG Láser, actúa en forma más profunda en los tejidos, por lo que se utiliza
               con mayor frecuencia en la hemostasia de úlceras pépticas sangrantes. Hemostasia inicial
               con Argón Láser de 84% y Nd YAG Láser 90%. Riesgo de perforación 0,4%
            

            
            El láser, la EST y los hemoclips son las únicas técnicas empleadas en el tratamiento
               de lesiones variciales y pépticas sangrantes. A diferencia del láser, el BICAP y el
               Heater Probe deben comprimir el sitio sangrante provocando colapso arterial (co-aptación)
               logrando la hemostasia de vasos mayores (hasta 4mm).
            

            
            El láser posee dos desventajas adicionales: su alto costo operativo y su incómodo
               transporte.
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            35.-   Isquemia mesentérica aguda y translocación bacteriana

            

            
            Dr. Werner Jensen R.

            
            

            
         

         
         
            INTRODUCCION

            La isquemia mesentérica aguda constituye actualmente una grave patología, ya que posee
               un margen de mortalidad que varía entre un 60% y 100%.1 Su incidencia además va aumentando, debido principalmente a que afecta a la población
               de mayor edad.
            

            
            Los motivos que explican la dificultad que existe para cambiar su pronóstico son:

            
            
               	Población mayor de 50 años y con patología concomitante asociada.

               
               	Tardanza en el diagnóstico y por ende tratamiento.

               
               	Desarrollo precoz de sepsis abdominal y disfunción orgánica múltiple.

               
            

            
            Podremos lograr cambiar la evolución de esta patología solamente cuando se realice
               un diagnóstico precoz, un manejo médico-quirúrgico agresivo y un mejor entendimiento
               fisiopatológico de esta particular enfermedad.2

            
         

         
         
            ASPECTOS ANATOMICOS Y FISIOLOGICOS DE LA CIRCULACION MESENTERICA

            Anatomía3, 4

            
            La circulación mesentérica arterial se origina de el tronco celíaco y las arterias
               mesentéricas superior e inferior. El tronco celíaco se divide en la arteria hepática,
               gástrica izquierda y esplénica. La arteria mesentérica superior se anastomosa a través
               de la arteria pancreático duodenal inferior con la arteria hepática, y a través de
               la cólica media con la cólica izquierda, rama de la arteria mesentérica inferior;
               formando el arco de Riolano.
            

            
            Además existe la arteria marginal de Drummond que corre paralelamente al borde mesentérico
               del colon.
            

            
            La insuficiencia vascular se produce en tres regiones:

            
            
               	Arcada pancreático duodenal.

               
               	Arco de Riolano.

               
               	Arteria marginal de Drummond.

               
            

            
            

            
            Fisiología

            
            El 25% del gasto cardíaco (25 ml/kg/min) se dirige al tracto gastro intestinal y este
               flujo se ve afectado por una amplia variedad de factores locales y sistémicos.
            

            
            El sistema nervioso autónomo (alfa adrenérgico), produce vasoconstricción precapilar
               con retención del flujo sanguíneo arteriolar y vasoconstricción post capilar de las
               vénulas.5 La norepinefrina, la dopamina (dosis altas) son potentes vasoconstrictores y disminuyen
               el consumo de oxígeno.
            

            
            La adrenalina, en cambio, tiene un efecto dosis dependiente (prinater), ya que a altas
               dosis (receptores alfa) produce vasoconstricción y a bajas dosis (receptores beta)
               vasodilatación sin disminuir el consumo de oxígeno.6, 7

            
            El sistema nervioso beta-simpático es un vaso dilatador esplácnico, principalmente
               a nivel del esfínter precapilar.
            

            
            Las hormonas vasopresina y angiotensina II son potentes vasoconstrictoras a nivel
               esplénico, acción que también tienen en menor grado la 85 H m y prolactina.
            

            
            El glucagón y el polipéptido vasoactivo intestinal (VIP) tienen un efecto vasodilatador
               mesentérico.9, 10

            
            Los metabolitos del ácido araquidónico, entre ellos las prostaglandinas F2 y B2, el
               tromboxano A2 y los leucotrienos C4 y D4 son vasoconstrictores. La prostaciclina en
               cambio, es vasodilatadora esplácnica y sistémica en perros.11

            
            Otros elementos como ion hidrógeno, potasio, adenosina, ATP, encefalinas, sustancia
               P, ac láctico, secretina, gastrina, colecistokinina, bradicinina, y serotonina, son
               vasodilatadores.12

            
            

            
         

         
         
            FARMACOS Y CIRCULACION MESENTERICA

            Los favorecedores alfa-adrenérgicos (fenilefrina, norepinefrina y dopamina en dosis
               altas) producen vasoconstricción esplácnica, mientras que los fármacos alfa-adrenérgicos
               antagonistas (dobutamina isoproterenol) producen vasodilatación al igual que los inhibidores
               de las fosfodiesterasa (teofilina, papaverina y pentoxifilina).
            

            
            Los glicósidos digitálicos son vasoconstrictores (por efecto directo e indirecto).

            
            Los anestésicos no tienen acción directa sobre la circulación esplácnica, pero en
               forma indirecta las pueden alterar (estrés, hipotensión, etc.) Los narcóticos como
               el frentanyl producen vasodilatación dosis dependiente. La morfina, en cambio, tiene
               una respuesta difásica, vasodilatando a dosis baja, y vasocontrayendo a dosis alta.
            

            
            Otros fármacos que también producen vasodilatación esplácnica son los nitritos (nitroglicerina),
               el nitroprusiato de sodio y los inhibidores de la ECA.
            

            
            

            
         

         
         
            PATOLOGIA DE LA ISQUEMIA MESENTERICA

            La reducción crítica de la perfusión mesentérica resulta en hipoxia e hipercarbia
               visceral, que son determinantes en la fisiopatología de la isquemia mesentérica.14

            
            Las células de la mucosa intestinal son hipermetabólicas y son muy sensibles a la
               reducción en el aporte de oxígeno. La hipoxia celular produce un hipercatabolismo
               de ATP y la incapacidad de regenerar ATP a partir de ADP. Hay acumulación de ADP,
               AMP, formas reducidas de transportadores de electrones y citocromos, hay disminución
               de ATP y aumento en la producción de lactato.
            

            
            La excesiva cantidad de ácido producida, es tamponada generando bicarbonato y CO2
               en forma anaeróbica. El aumento de la producción de CO2, asociada a una disminución
               en la remoción de éste induce una hipercarbia visceral. La acumulación de ADP y AMP,
               se transforman en fosfato inorgánico y catabolitos de purina (adenosina, inosina,
               hipoxantina, xantina y ácido úrico).
            

            
            Los altos niveles de estos catabolitos asociados a un aumento en la actividad de la
               xantinooxidasa y de la xantinodehidrogenasa, aceleran la formación de radicales libres
               de oxígeno tóxicos, 16 que mantienen y agravan las lesiones producidas por la isquemia, particularmente
               durante la reperfusión.
            

            
            Existen dos tipos de isquemia mesentérica, oclusiva y no oclusiva.

            
            La isquemia mesentérica oclusiva se produce por interrupción de flujo esplácnico (arterial
               o venoso). La oclusión arterial generalmente es embólica (trombosis es menos frecuente)
               y el principal sitio de origen es un corazón arterioesclerótico. La oclusión venosa
               se produce en un 20% de la isquemia mesentérica oclusiva y puede ser primaria17 o secundaria (hipertensión portal, infección intraabdominal y carcinomatosis).
            

            
            La isquemia mesentérica no oclusiva se observa en cuadro de shock, estados de bajo
               flujo, terapia vasodilatadora con hipotensión, espasmo vascular mesentérico, vasoconstricción
               inducida por drogas (digital, serotonina, catecolaminas, cocaína, histamina y vasopresina),
               fístula arteriovenosa, feocromocitoma, alimentación yeyunal, hemodiálisis y durante
               cirugía con by pass cardiopulmonar. El mecanismo de injuria, se debe a bajo aporte
               de oxígeno y vasoconstricción refleja secundaria a estos estados de hipoperfusión.
               Otro factor que se asocia a este mecanismo, corresponde al aumento de la presión intraabdominal
               sobre 20 a 25 mmHg (normal 0 a 10 mmHg) por redistribución del flujo esplácnico.18

            
            

            
         

         
         
            ISQUEMIA MESENTERICA, TRANSLOCACION BACTERIANA, SEPSIS ABDOMINAL Y SDOM

            La isquemia mesentérica (oclusiva y no oclusiva), produce una acidosis a nivel de
               la mucosa gastrointestinal; que se traduce en una disrupción de la barrera mucosa
               que lleva a un aumento de la permeabilidad intestinal. Se produce una translocación
               de bacterias y toxinas a ganglios linfáticos, peritoneo y circulación portal y sistémica.19’20 Por este motivo, es que la isquemia mesentérica aumenta el riesgo de sepsis secundaria.
            

            
            La translocación bacteriana y liberación de partículas de estas bacterias (endotoxinas),
               pueden desarrollar una respuesta inflamatoria sistémica a través de diversos mediadores;
               con el consiguiente paso al síndrome de disfunción orgánica múltiple.21 Los mediadores implicados son .las citokinas (factor de necrosis tumoral e interleukina
               I), el sistema de complemento, el factor activador plaquetario, el sistema de coagulación-fibrinólisis,
               los prostanoides y otros productos de los macrófagos y leucocitos (radicales de oxígeno,
               lisosomas).
            

            
            El mecanismo fisiopatológico de la translocación bacteriana no se ha dilucidado, pero
               se presume que son varias etapas sucesivas, entre las que están la adherencia a la
               mucosa y la alteración de la barrera mucosa. Los glucocorticoides aumentan la adherencia
               bacteriana, 22 pudiendo estar implicados en este fenómeno.
            

            
            

            
         

         
         
            DIAGNOSTICO DE LA ISQUEMIA MESENTERICA AGUDA 

            

            
            Elementos clínicos

            
            La escasez de signos físicos asociados a un gran disconfort debe hacer plantear este
               diagnóstico. Puede haber tensión abdominal, dolor y náuseas y/o vómitos. Además confusión
               mental, taquipnea y taquicardia, siendo la fiebre excepcional. La trombosis venosa
               y la isquemia mesentérica no oclusiva pueden ser de carácter insidioso, a veces hasta
               de días o semanas de evolución.
            

            
         

         
         
            Elementos de laboratorio

            
            Son inespecíficos y consisten en moderada leucocitosis e hiperamilasemia. Otros son
               hiperlactatemia, hipercaliemia (citonecrosis), fosfato inorgánico alto y hematocito
               y urea elevados.
            

            
         

         
         
            Métodos de diagnóstico complementario

            
            Radiología

            
            La radiografía de abdomen simple (rara vez) puede ayudar al diagnóstico por la presencia
               de patrón de obstrucción intestinal, aire libre intraperitoneal, gas en vena hepática
               o porta, neumatosis intestinal o imagen en sacabocado por edema de la mucosa.
            

            
            La angiografía selectiva puede demostrar vasoespasmo, oclusión arterial y venosa,
               teniendo presente que estos hallazgos no establecen el diagnóstico de isquemia.
            

            
            La tomografía computarizada con contraste puede ayudar al revelar la presencia de
               gas en la pared intestinal o en el sistema porta (signo tardío).
            

            
            Tonometría gastrointestinal

            
            Consiste en la determinación de la PCO2 obtenida del lumen de la mucosa intestinal
               (estómago o sigmoide), usando la ecuación de Henderson-Hasselbach (reemplazando la
               PCO2 arterial). Debido a que ésta cambia con la perfusión intestinal constituye un
               buen índice de perfusión tisular (siempre que no fuera modificado por alteración ácido-base
               sistémica).23 Aun este método se considera en fase de investigación.
            

            
            Doppler ultrasonido

            
            Puede demostrar la forma de los vasos mesentéricos, la localización de la obstrucción
               y la gravedad de la reducción del flujo intestinal.24

            
            Endoscopio flexible

            
            Muestra de la mucosa directamente, pero no la del intestino delgado y además existe
               el riesgo de la perforación.
            

            
            Otros métodos utilizados son la laparoscopia y algunos en fase experimental; como
               la oximetría de superficie, la fotopletismografía, la resonancia magnética P, la fluoresceína,
               el xenón 131 y el tecnecio 99M.
            

            
            

            
         

         
         
            MANEJO DEL LÁ ISQUEMIA MESENTERICA AGUDA2,3,4

            El manejo inicial en el paciente con sospecha de isquemia mesentérica aguda consiste
               en resucitación, radiografía de abdomen simple y angiografía selectiva. Idealmente
               debe ser monitorizado y reanimado en UCI, a fin de preparar al enfermo para una prolongada
               cirugía. Se puede iniciar una infusión continua intraarterial de papaverina (30 a
               60 mg/hora). Simultáneamente se debe iniciar terapia antibiótica de amplio espectro
               para cubrir gérmenes Gram (-) y anaerobios.
            

            
            La laparotomía tiene su indicación para restaurar el flujo intestinal (trombosis o
               embolia) o para resecar intestino necrótico. Se puede apreciar la viabilidad a través
               de varios métodos, pero cuando quedan dudas, se debe programar una intervención entre
               las 6 y 24 horas siguientes.
            

            
            En cuanto a la terapia anticoagulante (controvertida), está indicada en la trombosis
               venosa en el postoperatorio inmediato y a las 24 ó 48 horas de postoperado en la trombosis
               o embolia mesentérica arterial.
            

            
            También es importante la realimentación enteral precoz que mantiene un trofismo de
               la mucosa intestinal y disminuye el riesgo de sepsis. Fármacos en investigación constituyen
               en la actualidad los vasodilatadores mesentéricos (glucagón, ATP, etc.), inhibidores
               de síntesis de radicales libres (allopurinol), anticuerpos monoclonales (versus FNT),
               y glucocorticoides.
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            36.-   Síndrome de disfunción orgánica múltiple (SDOM)
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            GENERALIDADES

            Desde su inicial descripción en 1970, la falla multiorgánica ha motivado reflexiones
               sobre el quehacer médico en pacientes gravemente enfermos.
            

            
            Si bien es cierto, representa la forma clínica común en respuesta al curso progresivamente
               complicado de cualquier patología; no es menos cierto que obliga a revisar todas aquellas
               variables fundamentales, de cuyo manejo muchas veces depende la aparición de falla
               multisistémica.
            

            
            Así es como en la evolución tórpida de pacientes quirúrgicos habitualmente se reconocen,
               diagnósticos tardíos, focos sépticos residuales y fracaso de anastomosis con múltiples
               cirugías, desnutrición progresiva y muerte después de estadía hospitalaria prolongada.
            

            
            Si para algunos la falla multiorgánica representa la mejoría del soporte artificial
               de funciones vitales que ha permitido observar la disfunción secuencial de sistemas
               mayores, es debido fundamentalmente al mejor manejo del shock, distress respiratorio
               del adulto, y falla renal aguda. Desde una perspectiva personal, la disfunción multisistémica
               es una forma de control de calidad de la actividad médico-quirúrgica, en que los intensivistas
               observan cómo la estrategia terapéutica actual de esta entidad se reafirma como mero
               sostén de funciones vitales para dar tiempo a que herramientas curativas (drenaje
               quirúrgico, antibióticos) den sus frutos, mientras otros observan la limitación de
               estas herramientas curativas cuando no han sido aplicadas con oportunidad y agresividad
               criteriosa.
            

            
            

            
         

         
         
            EPIDEMIOLOGIA Y PRONOSTICO

            Exceptuando aquellos enfermos que mueren súbitamente, en general, la población de
               pacientes que fallecen en Unidades de Cuidados Intensivos lo hacen tras algún grado
               SDOM. Así, el SDOM es la principal causa de muerte en UCI quirúrgicas con un 75% de
               fallecidos. Esto indirectamente describe aquellos factores de riesgo de falla multiorgánica,
               como son: la gravedad de la enfermedad, causal de admisión, el diagnóstico de infección
               al ingreso y la edad.
            

            
            Como quedó demostrado en el estudio multicéntrico Franco-Americano de SDOM, la posibilidad
               de muerte aumenta proporcionalmente al número de órganos en falla, número de días
               de SDOM y a la edad del paciente.
            

            
            La falla de un sistema por más de 3 días se acompaña de un 30% de mortalidad: aumenta
               a 60% con dos sistemas comprometidos, y aproximadamente a 100% con tres sistemas disfuncionantes.
            

            
            Los pacientes en SDOM mayores de 65 años tienen entre 10 y 20% de mortalidad mayor
               que los menores de 65 años. En forma individual el compromiso de SNC otorga mayor
               letalidad.
            

            
            Por tratarse de una entidad que requiere algún tiempo para manifestarse, sistemas
               pronósticos de ingreso que evalúen el impacto fisiológico agudo (APACHE II) no han
               demostrado utilidad para predecir la aparición de SDOM.
            

            
            

            
         

         
         
            HIPERMETABOLISMO

            El síndrome de respuesta inflamatoria sistémica constituye la razón más habitual de
               ingreso a
            

            
            Unidades de Cuidados Intensivos Quirúrgicos y es el mayor usuario de recursos hospitalarios
               en un servicio quirúrgico.
            

            
            Características después de la fase EBB, de quietud metabólica continua de la fase
               “flow” necesaria para la manifestación clínica del hipermetabolismo que en eventos no complicados
               alcanza su máxima expresión entre el 3o y 4o día para apagarse entre el 7o y 10° día.
            

            
            En situaciones de curso tórpido, puede ocurrir que el hipermetabolismo inicial nunca
               se resuelva y se comporte como tal hasta la aparición de SDOM y la muerte posterior.
            

            
            También puede suceder que una vez controlada la situación inicial reaparezca un síndrome
               inflamatorio diseminado en respuesta a focos sépticos no drenados, reanimación defectuosa,
               etc., ésta puede resolverse nuevamente en forma satisfactoria o continuar hacia la
               muerte.
            

            
            Cualquiera sea su evolución, aproximadamente entre la 2o y 3o semana, se produce la fase terminal con agravamiento progresivo de las funciones
               renal y hepática. La etapa hipermetabólica de la enfermedad se acompaña de una mortalidad
               que fluctúa entre el 25 y el 40%.
            

            
            Aquellos pacientes que no se recuperan precozmente, después del 7o día de evolución aumentan su riesgo de morir progresivamente siendo este máximo entre
               los días 14° y 20° post injuria.
            

            
            Aproximadamente el 40% de los pacientes con hipermetabolismo presentan falla hepática
               clínica en su transición hacia el SDOM, lo que se acompaña de una mortalidad mayor
               del 90% especialmente si se asocia a colecciones sépticas no drenadas.
            

            
            Este síndrome inflamatorio difuso típicamente se caracteriza por un gasto energético
               elevado, utilización de sustratos energéticos mixtos con disminución fraccional del
               aprovechamiento de la glucosa, hipercatabolismo proteico acentuado y síntesis proteica
               proporcionalmente disminuida con emaciación intensa y progresiva. Existe intensa lipólisis,
               aumento de la producción hepática de cuerpos cetónicos con concentración plasmática
               disminuida con respecto al ayuno.
            

            
            En etapa preterminal aumenta aún más el catabolismo proteico, cae la síntesis hepática
               reflejada en el acúmulo plasmático de aminoácidos aromáticos, y aparece además un
               aumento de la lipogénesis y elevación de los triglicéridos plasmáticos.
            

            
            Toda esta exigencia metabólica provoca un incremento de la ventilación minuto y del
               gasto cardíaco con disminución de resistencia vascular periférica. Es sabido que el
               fracaso en el montaje de esta respuesta hiperdinámica conlleva a un aumento de la
               mortalidad, habitualmente por patología previa que la limita o por reanimación insuficiente.
            

            
            El compromiso pulmonar se extiende en un amplio espectro y puede ir desde la injuria
               pulmonar aguda hasta el distress respiratorio del adulto, secundario a eventos pulmonares
               o extrapulmonares.
            

            
            La función renal tiende a ser mantenida en una primera etapa, pero si persiste el
               hipermetabolismo más allá del 7o a 10° día, hay una progresiva disminución de la filtración glomerular hacia la falla
               renal oligurica que es habitualmente inevitable una vez que se ha iniciado la falla
               hepática clínica.
            

            
            El tubo digestivo puede ser blanco de la inflamación intravascular u órgano gatillador
               y perpetuador de hipermetabolismo mantenido y pareciera ser el motor del SDOM habitualmente
               en el contexto de hemocultivos negativos.
            

            
            

            
         

         
         
            CARACTERIZACION DEL SDOM

            La manifestación clínica del hipermetabolismo radica en el síndrome de respuesta inflamatoria
               sistémica (síndrome séptico de Bone) y se ha definido como la presencia de dos o más
               de los siguientes parámetros.
            

            
            
               	Temperatura corporal mayor de 38° C o menor de 36° C.

               
               	Frecuencia cardíaca mayor de 90 por minuto.

               
               	Polipnea (mayor de 20 por minuto o PaCO2 menor de 32 mmHg).

               
               	Recuento de leucocitos mayor de 12.000 o menor de 4.000 x mm3.

               
               	Desviación izquierda mayor de 10% de baciliformes.

               
            

            
            En esta respuesta los grandes sistemas se relacionan dinámicamente en un continuo
               como disfunciones orgánicas evolutivas todas en un contexto común de reactividad a
               la injuria inicial.
            

            
            Así, el distress respiratorio del adulto no es más que la expresión máxima de falla
               respiratoria en este ambiente y no una entidad nosológica aislada en este concierto.
            

            
            De esa forma se ha precisado la terminología y así el calificativo disfunción es el
               que mejor describe el espectro de alteraciones orgánicas anátomo funcionales de los
               sistemas vitales toda vez que incluye desde el trastorno bioquímico sin expresión
               clínica (aumento de la creatininemia) hasta la disfunción total de un órgano (falla
               renal aguda oligurica).
            

            
            Dentro de las formas clínicas de SDOM se distinguen:

            
            
               	Un primer perfil llamada patrón bimodal en que el pulmón es el primer órgano afectado
                  como injuria aguda. En las semanas siguientes se agrega encefalopatía, trastornos
                  hematológicos, compromiso gastrointestinal y rápido deterioro hepático y renal como
                  estado terminal.
               

               
               	Un segundo perfil que se inicia precozmente después de la noxa inicial (trauma, resucitación
                  tardía, etc.) con compromiso rápido de funciones pulmonar, hepático y renal. Luego
                  se mantiene un hipermetabolismo compensado para aparecer posteriormente mayor disfunción
                  renal y hepática como hecho final.
               

               
            

            
            De cualquier forma, la posibilidad de recuperación en el SDOM depende de: la gravedad
               de la enfermedad causal, la reserva orgánica, la oportunidad y eficacia diagnóstico
               terapéutica y el número y gravedad de complicaciones sucesivas.
            

            
            La falla hepática manifestada como bilirrubina mayor de 6 mg% y tiempo de protrombina
               mayor a 4 segundos sobre un control normal marcan la irreversibilidad del SDOM cuando
               han existido fallas secuenciales y aditivas por más de 4-5 días.
            

            
            

            
         

         
         
            ESTRATEGIA TERAPEUTICA

            Siempre el mejor tratamiento será profiláctico enfatizando la solución quirúrgica
               precoz, la técnica quirúrgica impecable, el diagnóstico oportuno de colecciones abdominales,
               la reanimación con metas microcirculatorias seriadas y el soporte metabólico óptimo.
            

            
            Una vez que se ha iniciado una respuesta metabólica y clínica no esperable, caracterizada
               por hipermetabolismo persistente más allá del 10° día, aumento de requerimientos de
               volumen, íleo prolongado y otros, se ha de extremar la búsqueda de abscesos residuales,
               necrosis tisular, inflamación pancreática y testear seriadamente la eficacia de la
               reanimación microcirculatoria.
            

            
            Nunca existirá un paciente tan grave como para no tolerar la cirugía criteriosa con
               propósito diagnóstico y/o terapéutico ni faltará el momento justo para realizar un
               método imagenológico abdominal.
            

            
            Se reafirman como pilares terapéuticos la reanimación microcirculatoria que tenga
               como norte el transporte de oxígeno, flujo independiente especialmente en situaciones
               de hiperlactacidemia.
            

            
            La búsqueda acuciosa del foco gatillador y perpetuador del hipermetabolismo inadecuado
               y el soporte nutricional para evitar la comorbilidad y comortalidad que acarrea el
               paciente desnutrido no apoyado.
            

            
            Con respecto a éste último punto, hoy en día se recalca que su finalidad es el equilibrio nitrogenado con preparaciones que favorezcan la incorporación de aminoácidos ramificados
               (1,5-2 g/Kg/día).
            

            
            Se enfatiza además la cautela en la administración de calorías, no más de 35 calorías/kg/día,
               con 5 g/kg/día de glucosa como máximo y no más de 1 g/kg/día en forma de lípidos.
            

            
            Se recomienda que una vez lograda la reanimación hemodinámica óptima se intente nutrir
               a la brevedad, siendo la vía enteral la primera elección, que a nivel de tubo digestivo
               ha mostrado beneficios disminuyendo la flora bacteriana nosocomial, favoreciendo el
               trofismo intestinal, apoyando la función inmune del tracto gastrointestinal.
            

            
            En este aspecto se han destacado en situación experimental la glutamina y los ácidos
               grasos omega 3 derivados de aceite de pescado.
            

            
            Alternativas como los anticuerpos antimediadores, antiendotoxina, fármacos antioxidante,
               fibronectina esperan su validación para uso masivo en pacientes críticos.
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            5a Sección: Fluidos y Transfusión
            

            

            
         

         
         
            37.-   Reposición masiva de volumen
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            INTRODUCCION

            La reposición masiva de volumen es una situación crítica, de extrema gravedad, a la
               que frecuentemente nos enfrentamos ya sea en el servicio de urgencia (politraumatizados,
               heridas penetrantes, grandes quemados), como también en la sala de operaciones (grandes
               hemorragias por la cirugía). La sobrevida del paciente va a estar estrechamente ligada,
               tanto a la prontitud en el comienzo de las maniobras de resucitación, como a lo adecuado
               de éstas. Esta situación adquiere mayor dramatismo en el paciente politraumatizado
               grave, de tal forma que es habitual el hablar de “hora de oro”, término desarrollado por Adams Cowley para referirse a la probabilidad de sobrevida
               dependiendo del tiempo de inicio de la reanimación.1

            
            En este capítulo se revisarán algunos conceptos sobre la fisiopatología del shock
               hemorrágico, y el manejo de emergencia del paciente que requiere de una masiva reposición
               de volumen.
            

            
            

            
         

         
         
            FISIOPATOLOGIA DEL SHOCK HEMORRAGICO

            El organismo está preparado para compensar pérdidas sanguíneas de hasta 30% de la
               volemia, sin que se observe disminución en la presión arterial (P/A) (hemorragias
               clase I y II). El paciente presenta sólo ligera palidez, taquicardia moderada, e hipotensión
               ortostática.1 Esto ocurre sólo si el paciente mantiene sus mecanismos intactos. Si éstos son interferidos
               por el uso de agentes anestésicos, o por una denervación (anestesia espinal-peridural,
               lesión medular), la disminución de la P/A es proporcional a la disminución de la volemia2 (Figura 1).
            

            
            Si el sangrado continúa hasta 30-40% de la volemia (hemorragia tipo III: shock hemorrágico)
               ya la P/A disminuye, hay taquicardia mayor de 120, oliguria, taquipnea, alteraciones
               del llene capilar.
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            Figura 1.

            
            Con hipovolemia mayor del 40% (tipo IV), la hipotensión es profunda, hay alteraciones
               del ritmo con taquicardia o bradicardia, llene capilar lento, piel fría, anuria y
               alteraciones del grado de conciencia.1

            
            Si el shock hemorrágico se prolonga (mayor de 30 min) las anomalías (especialmente
               a nivel micro circulatorias) se hacen gradualmente irreversibles, favoreciendo la
               aparición de la falla multiorgánica (FOM) de gran letalidad.
            

            
            Cuando empieza la hemorragia, se produce una disminución del volumen sanguíneo, con
               lo cual disminuyen el retorno venoso, el débito cardíaco (DC), y la P/A. La respuesta
               compensadora del organismo para mantener los parámetros es bifásica, hecho ya descrito
               por Barcroft en 19443 y corroborado por múltiples estudios: 4

            
            
               	Fase inicial simpático exitatoria.

               
               	Fase simpático inhibitoria.

               
            

            
            	1)	Fase simpático exitatoria

            
            Los barorreceptores arteriales y cardiopulmonares pesquisan la baja en la volemia,
               y el organismo responde produciendo una estimulación del sistema simpático con lo
               cual aumenta la noradrenalina plasmática (NA), se produce vasoconstricción anteriolar
               y venosa en los territorios musculocutáneo y esplácnico (para favorecer el flujo de
               los órganos nobles), aumenta la resistencia vascular periférica (RVS) y la frecuencia
               cardíaca (FC). La P/A, el DC, y la presión venosa central (PVC) inicialmente no se
               alteran, pero luego disminuyen gradualmente. A su vez se optimiza el consumo global
               de O2, con lo cual se disminuye el nivel crítico de dependencia.
            

            
            Los factores hormonales (adrenalina suprarrenal, hormona antidiurética (ADH)) aquí
               no juegan un gran rol, excepto el sistema renina-angiotensina, que también está aumentado
               4

            
            	2)	Fase simpático inhibitoria

            
            Se produce al disminuir la volemia 30-50%. La disminución de la P/A es importante,
               con baja del DC, y principalmente un gran descenso de la RVS. A su vez, la FC puede
               disminuir por un reflejo vagal (responde al uso de atropina). Esta respuesta se debe
               a una inhibición central de la activación simpática presente en la fase anterior.
               Aquí los factores hormonales son importantes con gran aumento de la secreción de angiotensina
               II, ADH, y de la adrenalina suprarrenal, con importantes movimientos hidroelectrolíticos
               al intravascular.
            

            
            Se han señalado como responsables de esta inhibición, tanto a las beta endorfinas
               como al sistema serotinérgico, pero los estudios son aún insuficientes para tener
               una conclusión definitiva al respecto.
            

            
            Cuando él shock hemorrágico se prolonga, comienzan a producirse alteraciones micro
               circulatorias (alteraciones vasoconstricción simpática (fenómeno de no reflujo) obstrucciones
               capilares irreversibles, edema tisular, liberación de prostaglandinas y leucotrienos),
               alteraciones de la circulación hepatoesplácnica (liberación de depresores miocárdicos,,
               bacteremias, endotoxemias, alteraciones detoxificación), depresión de la inmunidad
               y alteraciones infecciosas, con lo cual se facilita la instalación de una falla multiorgánica
               4

            
            

            
         

         
         
            MANEJO MEDICO DE EMERGENCIA

            Cuando no enfrentamos a un paciente que está sangrando en forma importante, el éxito
               de la reanimación está estrechamente ligado a la rapidez y coordinación del equipo
               médico. Es de suma importancia contar con personal entrenado, sobre lo que hay que
               realizar y, por supuesto, disponer de material adecuado.
            

            
            Los objetivos primordiales a alcanzar en nuestra reanimación van a ser: 1, 11 

            
            Primero: mantener la volemia (la anemia es mejor tolerada que la hipovolemia).
            

            
            Segundo: mantener el transporte de oxígeno a los tejidos (P/A, DC, SAT O2, Hemoglobina).
               
            

            
            Tercero: mantener la hemostasia.
            

            
            Cuarto: evitar las complicaciones (en especial la hipotermia).
            

            
            En el manejo de emergencia los puntos más importantes a considerar son:

            
            
               	Detener la hemorragia.

               
               	Elección de las vías venosas.

               
               	Usar o no aceleradores de la infusión.

               
               	Qué monitorización utilizar.

               
               	Elección fluidos de reposición.

               
               	Cuándo reponer con hemoderivados.

               
               	Usar o no recuperadores de sangre.

               
               	Usar o no calentadores de la infusión.

               
               	Qué drogas administrar.

               
               	Manejo de las complicaciones secundarias.

               
            

            
            

            
            1) 	Detener la hemorragia

            
            Es de suma importancia la prontitud en el manejo quirúrgico del cuadro hemorrágico,
               ya que la mortalidad global está estrechamente ligada a la gravedad y duración de
               las pérdidas sanguíneas.5 En ciertas condiciones algunas maniobras pueden ser de extrema utilidad: compresión
               manual, sutura de heridas sangrantes, isquemia transitoria de una extremidad (por
               ej. en caso de amputación traumática), clampeo aórtico o de grandes vasos, etc.
            

            
            El uso de pantalón anti shock puede ser también de gran utilidad, especialmente en
               el caso de traslado de pacientes politraumatizados, pero la aplicación de presión
               en el abdomen bajo y extremidades inferiores puede producir complicaciones asociadas
               (isquemia, acidosis, hipercalemia, alteraciones ventilatorias, mayor riesgo de aspiración
               de vómito, daño muscular, aumento de sustancias trombolíticas, gran dolor). Es por
               esto que su uso se ha restringido a algunos casos puntuales (por ej. estabilización
               para traslado de pacientes con fracturas de pelvis y extremidades) y en forma muy
               controlada.1, 11

            
            

            
            2)	Elección vías venosas

            
            Las ventajas de optar por canular una vena periférica son varias:

            
            
               	Técnicamente más fácil (posible de realizar por personal no médico).

               
               	Más rápido.

               
               	Menos riesgo de complicaciones.

               
            

            
            En general son venas de menor calibre, sujetas a punciones múltiples, y en caso de
               hipovolemia son difíciles de encontrar.
            

            
            Por otra parte, la canulación de una vena central es de mucho riesgo. La técnica es
               más compleja (requiere ser realizada por médicos entrenados), y la instalación es
               más lenta. Pero son venas de mayor calibre (aceptan catéteres de mayor diámetro),
               permanecen en general distendidas aun en hipovolemia, y permiten medir la PVC.
            

            
            Considerando las ventajas y desventajas, la mayoría de los autores recomienda elegir
               como primera opción las venas periféricas.6, 11 El American College of Surgeons7 y la American Heart Asociation respaldan estas afirmaciones.8

            
            En general se recomienda:

            
            
               	Canular como mínimo 2 venas periféricas.

               
               	Elegir primero las venas del pliegue antecubital u otras grandes venas del brazo o
                  antebrazo.
               

               
               	Si no se encuentran, intentar vena yugular externa y/o vena femoral. En relación a
                  esta última hay que evitar usarla cuando se sospecha ruptura de grandes vasos o retroperitoneal.
               

               
               	Instalar un catéter central en segunda instancia, o cuando no es posible otra vía
                  (subclavia o yugular interna).
               

               
            

            
            La velocidad de infusión que es posible de alcanzar por un catéter está determinado
               por la ley de Poiseuille donde:
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           DIF. PRESION x RADIO4 x Pi
                           

                           
                           FLUJO = ─────────────────────────────────

                           
                           VISCOSIDAD x LARGO TUBO x 8

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Como se puede ver, el radio es uno de los principales determinantes en la ecuación,
               por esto, cuanto más grueso sea un catéter venoso la velocidad de flujo será mayor
               (Tabla 1).
            

            
            

            
            Tabla 19

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Cristaloides (ml/min)

                           
                        
                        
                        	
                           Sangre (ml/min)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           18 G

                           
                           16G (1,18mm)

                           
                           14 G (1,55 mm)

                           
                           8,5 F (2,34 mm)

                           
                        
                        
                        	
                           108

                           
                           183

                           
                           268

                           
                           316

                           
                        
                        
                        	
                           45

                           
                           78

                           
                           111

                           
                           136

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            El diámetro del equipo de infusión también es importante9 (Tabla 2).
            

            
            

            
            Tabla 2

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Equipo de infusión

                           
                        
                        
                        	
                           Cristaloides (ml/min)

                           
                        
                        
                        	
                           Sangre (ml/min)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Convencional (2,5 mm)

                           
                           Transfusión (3,1 mm)

                           
                           Trauma (5,7 mm)

                           
                        
                        
                        	
                           147

                           
                           268

                           
                           417

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                           111

                           
                           297

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            A su vez, la viscosidad afecta significativamente al flujo, pero en sentido inverso
               (a mayor viscosidad menor flujo).9, 10 Ante una emergencia, la administración de glóbulos rojos es siempre más lenta que
               la de sangre total. Asimismo, el sólo hecho de aumentar la temperatura de un líquido
               puede aumentar hasta el doble su velocidad de infusión.10

            
            La adición de accesorios a la vía venosa, tales como llaves de tres pasos, filtros,
               alargadores, válvulas de flujo continuo, etc., son útiles, pero enlentecen el flujo,
               porque alargan las vías y generan turbulencia.
            

            
            Por estas razones, es de suma importancia la correcta elección de la vía venosa y
               el adecuado manejo de ésta, para optimizar la atención de urgencia en el paciente
               con shock hemorrágico.
            

            
            

            
            3)	Uso de apurador

            
            Los apuradores de la infusión son de vital importancia cuando la hemorragia es de
               alto flujo.12 Como se puede ver en la Tabla 3, la sola gravedad, o incluso el apurar con una jeringa
               de 50 ml es insuficiente para situaciones extremas. El efecto de un apretador (bolsa
               inflable o de silicona) es evidente, ya que con una presión de 300 mm Hg puede hasta
               triplicar el flujo inicial. Su uso no está exento de riegos: no registra el paso de
               aire (con lo cual la embolia aérea puede ser un hecho, especialmente si no se tiene
               cuidado en evitar la manipulación de la bolsa de sangre o de suero) y tampoco detecta
               cuando hay obstrucción al flujo o sobrepresión.
            

            
            Estos riesgos son minimizados cuando se utiliza una bomba de infusión rápida.

            
            

            
            Tabla 3 

            
            VELOCIDAD INFUSION

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Sangre(ml/min)

                           
                        
                        
                        	
                           Gravedad

                           
                        
                        
                        	
                           Jeringa 50 ml

                           
                        
                        
                        	
                           Apretador300 mmHg

                           
                        
                        
                        	
                           BombaTGV600

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           14 G

                           
                           18 G

                           
                        
                        
                        	
                           125

                           
                           60

                           
                        
                        
                        	
                           180

                           
                           140

                           
                        
                        
                        	
                           330

                           
                           200

                           
                        
                        
                        	
                           600

                           
                           600

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            

            
            4)	Monitorización

            
            La monitorización adecuada es de primordial importancia en la reanimación de estos
               pacientes. Lo básico es contar con monitor ECG, monitor SatO2 y medición P/A.
            

            
            El monitor de ECG nos muestra el ritmo cardíaco, la FC, alteraciones del QRS-T sugerentes
               de isquemia o de otras complicaciones, etc. El monitor SatO2 nos entrega información
               sobre la oxigenación y la perfusión tisular (cutánea), y por consiguiente sobre la
               efectividad en el manejo del estado de shock (aunque la medición puede estar alterada
               por la vasoconstricción periférica en el estado de shock).
            

            
            Durante la reanimación es esencial contar con una medición de la P/A confiable. En
               muchas ocasiones no basta con disponer de un aparato de medición no invasiva (DINAMAP),
               ya que la medición no es continua, y la correlación con la P/A real no es buena en
               los márgenes extremos de ésta (en hipotensión demora mucho tiempo en tomar y entrega
               cifras más altas), y el inflado del manguito dificulta la administración de volumen
               por esa extremidad. Lo recomendable en estos casos, es la rápida instalación de una
               línea arterial (radial, braquial o femoral), ya que además de contar con una monitorización
               continua de la P/A, permite disponer de un acceso fácil para tomar exámenes.
            

            
            Otros elementos importantes de monitoreo son la sonda Foley (flujo urinario), el control
               periódico de exámenes (HTO, hemoglobina, ELP, gases arteriales, test de coagulación),
               y por supuesto la medición de la PVC (catéter central) o de la PCP y DC (Swan - Ganz).
            

            
            La correcta evaluación hemodinámica del estado volémico es uno de los objetivos principales
               de nuestra monitorización. La hipotensión y la taquicardia no siempre están presentes
               aun en disminuciones importantes de la masa sanguínea.13 Otros signos clínicos como palidez, llene capilar lento, etc. son tardíos y poco
               cuantificables.
            

            
            La variación cíclica de la P/A con la ventilación en presión positiva intermitente
               es un fenómeno conocido.13 Al comenzar la inspiración la P/A sistólica aumenta y posteriormente ésta disminuye
               bajo el punto basal. Esta oscilación es cuantificada por la variación de la P/A sistólica
               (PAS) (diferencia entre P/A sistólica máxima y mínima durante el ciclo respiratorio)
               en el monitor de pacientes que tienen una línea arterial aislada. Así se diferencian
               un delta PAS (+) (diferencia entre PAS máxima y el punto basal), y una delta PAS (-)
               (diferencia entre PAS mínima y referencia basal).
            

            
            El delta PAS (+) refleja el aumento del DC por compresión de los vasos pulmonares
               (aumenta el flujo de sangre a la aurícula izquierda). El delta PAS (-) refleja la
               disminución del retorno venoso a la aurícula derecha.
            

            
            En 1987 Perel y cols, demostraron una excelente correlación entre el delta PAS (-)
               y las variaciones de la masa sanguínea, 14 como también con el DC. Esta correlación es más significativa que con la PCP o la
               PVC.
            

            
            Trabajos complementarios realizados posteriormente por los mismos autores, demuestran
               que el delta PAS (-) (especialmente mayor 15 mm Hg) permite distinguir una hipotensión
               con disminución PCP y DC (como ocurre en la hemorragia) con hipotensión con disminución
               de la PCP pero con DC normal (por ej. secundario a uso de nitroprusiato). Esto ha
               sido corroborado en estudios clínicos más recientes.15 A su vez, si aparece una hipervolemia (por ej. reanimación exagerada) o insuficiencia
               cardíaca aguda, el delta PAS (-) tiende a desaparecer y el delta PAS (+) a aumentar.
            

            
            Este método tiene limitaciones: requiere tener a un paciente intubado y con ventilación
               mecánica controlada, una línea arterial, y en situaciones en la cuales existe patología
               pulmonar o uso de PEEP, las variaciones pueden ser magnificadas.
            

            
            La medición de la PVC por mucho tiempo ha sido recomendada para guiar la reposición
               de volumen. Esta tiene una buena correlación con la PCP, pero no idéntica, ya que
               subestima la PCP en 3-4 mm Hg, y si la PVC es superior a 7 mmHg, la presión de llenado
               del ventrículo izquierdo es imprevisible con lo cual la interpretación se hace muy
               dificultosa. Esta disparidad aumenta con la existencia de cardiopatías o alteraciones
               pulmonares.13

            
            En estos casos es recomendable cuantificar la volemia con mediciones de la PCP y DC
               a través de un catéter de Swan-Ganz. Si bien es un método bastante confiable, su uso
               es limitado, ya que la técnica es más invasiva, no exenta de riesgos, de más alto
               costo; muchas veces, durante una emergencia, el tiempo es escaso para intentar su
               instalación. Una alternativa intermedia es instalar un set introductor que viene con
               una vía venosa paralela de alto flujo, e instalar el catéter en segunda instancia.
               En el último tiempo se ha comenzado a utilizar la ecocardiografía transesofágica para
               determinar la contractilidad miocárdica y la volemia intracardiaca, pero es un método
               costoso y su interpretación requiere de un gran entrenamiento. 
            

            
            

            
            5)	Reposición de la volemia

            
            Es uno de los objetivos prioritarios de nuestra reanimación. El volumen total a infundir,
               y la velocidad al cual hacerlo, van a depender de las pérdidas sanguíneas estimadas
               y el tipo de fluido seleccionado para la reposición.
            

            
            El agua corporal total representa un 60% del peso en un adulto (esto es: en un paciente
               de 75 kg = 45 l). 2/3 están en el intracelular (30 l) y 1/3 en el extracelular (15
               l). De este último, 2/3 son del intersticial (10 l) y 1/3 intravascular (5l = 1 volemia).
            

            
            En hemorragias leves (15%) se pierden 750 cc sangre y en general pueden sobrevivir
               sin terapia. En las moderadas (15 - 30%) la pérdida es de 750 - 1.500 cc, y en la
               mayoría de los casos hay shock. En las graves (30 - 40%) la pérdida fluctúa entre
               1.500 - 2.000 cc observándose siempre shock grave. En el shock hemorrágico (+ 40%)
               se pierden sobre 2.000 cc de sangre y si no hay reposición se puede llegar al paro
               cardíaco por exanguinación.6

            
            No sólo la disminución de la volemia es importante en el shock hemorrágico, también
               se produce una significativa pérdida en el líquido extracelular (agua y electrólitos).
               Esto ocurre por transferencia de éste al intravascular, a áreas no funcionales del
               intersticio, y en forma muy importante también al intracelular. La razón de esto último
               no es muy clara, y al parecer involucra alteraciones en la bomba de sodio probablemente
               debido a la hipoxia y/o deprivación de ATP. Lo que sí ocurre es la acumulación de
               agua, con edema mitocondrial y celular, con lo cual la función celular se ve afectada.16

            
            El líquido intersticial es de suma importancia para el organismo, ya que sirve como
               un medio de intercambio entre la sangre y las células para nutrir de oxígeno y sustratos,
               y también para la eliminación de desechos. La pérdida de este líquido a su vez altera
               la entrega de oxígeno a los tejidos, favoreciendo la hipoxia tisular.
            

            
            La reposición de la volemia con sangre y coloides únicamente, no sirve para reponer
               el líquido intersticial, y deja sin tratar esta complicación secundaria del shock
               hemorrágico, favoreciendo la aparición de la falla multiorgánica.17 La adición de cristaloides logra revertir esta situación, tal como lo muestra la
               mejoría en la sobrevida de estudios experimentales y clínicos.16

            
            Las soluciones más empleadas son el suero fisiológico y el Ringer lactato. El primero
               aporta 154 mmol/l de sodio y 154 de cloro (o sea es hipertónico), y una administración
               excesiva puede producir acidosis metabólica hiperclorémica. A su vez el Ringer lactato
               aporta 130 mmol/l de sodio, 109 de cloro, 4 de potasio, 3 de calcio (o sea es hipotónico
               en relación al plasma). Además contiene 28 mmol/l de lactato el cual es enteramente
               metabolizado por el hígado para generar una cantidad equivalente de bicarbonato. Por
               esto su administración en exceso puede producir alcalosis metabólica. Son de bajo
               costo ($300 - 350) y están exentos de riesgo de anafilaxia. Lo ideal es aportar ambos,
               pero en una reposición masiva de volumen no son efectivos para mejorar la volemia,
               ya que 2/3 del líquido aportado paran al intersticio y a las 2 horas sólo el 20% permanece
               en el intravascular (produciendo en forma significativa edema periférico).16

            
            Por otra parte, los coloides, si bien no reponen el déficit intersticial, son mucho
               más efectivos para mejorar la volemia, pero su costo es ostensiblemente mayor ($7.000
               gelatinas, $20.000 - 25.000 almidones y albúmina). Su principal ventaja es que mejoran
               la presión coloido-osmótica del intravascular.
            

            
            Las gelatinas (pero molecular = 35.000) tienen una capacidad de expansión entre 80
               - 100% duran entre 3-4 horas, no alteran la hemostasia, pero presentan un riesgo de
               reacciones alérgicas mayor (0,05 - 0,1%). De éstos el Haemaccel aporta 145 mmol/lt
               de sodio, 5,1 de potasio y además 6,3 gr de nitrógeno. A su vez en el Gelafundin el
               sodio es de 130 y no tiene potasio o nitrógeno.
            

            
            Tanto la albúmina como el hidroxietil almidón (Critiplás) o el Dextrán, son de uso
               muy limitado en la transfusión masiva de volumen. A pesar de su alto poder expansor
               (100 - 150%), alto peso molecular, y gran vida media (+ 24 horas), atentan contra
               su uso el alto costo por unidad, y el riesgo implícito de coagulopatía al usarlo en
               dosis moderadas (Critiplás y Dextrán).12

            
            Estos conceptos apoyan la idea que la polémica entre coloides vs cristaloides no es
               atingente en estos pacientes, ya que lo recomendado es usar ambos: cristaloides para
               reponer el líquido intersticial y coloide para mejorar la volemia.
            

            
            El uso de soluciones salinas hipertónicas (NaCl 7,5% 4 ml/kg + Dextrán 70 4 ml/kg)
               en la resucitación del paciente traumatizado, también ha demostrado un beneficio,
               tanto en estudios en animales como en situaciones clínicas (en especial en pacientes
               con TEC).16 Las ventajas son: menos volumen aportado, mejoría P/A y DC hasta por 24 horas, aumento
               del llene vascular, vasodilatación precapilar en órganos nobles, venoconstricción
               y vasoconstricción musculocutánea. A su vez, se revierten las anomalías celulares,
               hay menos edema intersticial y una mejoría en la contractilidad miocárdica. A pesar
               de los antecedentes (principalmente experimentales) y de los escasos efectos deletéreos,
               su uso no es masivo, y su mejor aplicación se encuentra en el manejo del paciente
               en shock hipovolémico durante el traslado en ambulancia al hospital.18

            
            

            
            6)	Reposición con hemoderivados

            
            Mantener el transporte de O2 a los tejidos es otra de las claves de nuestro manejo
               de emergencia. La cantidad de oxígeno depende principalmente de la concentración de
               la hemoglobina y también de la saturación de ésta, tal como se puede inferir de la
               fórmula:
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                           Contenido arterial O2 = Hb x Sat x 1,34 + PaO2 x 0,003

                           
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            A su vez, la oferta de O2 a los tejidos es el producto del DC y el CaO2 (DC * CaO2).

            
            Si el paciente es mantenido en normovolemia, con DC normal, oxigenado y con Sat O2
               aceptable, el organismo puede compensar sin problemas una baja en el HTO (y por consiguiente
               la Hb).
            

            
            Al producirse la hemodilución normovolémica disminuye la viscosidad sanguínea, con
               lo que se produce aumento del DC y una mejoría de los flujos regionales, principalmente
               el coronario y el cerebral. Esto compensa la disminución del CaO2. Si la hemodilución
               continúa, el flujo disminuye y el organismo lo compensa aumentando el índice de extracción
               de O2, y si ésta es excesiva el consumo de O2 comienza a disminuir. El consumo también
               disminuye como consecuencia de la hipotermia (frecuente de observar en estos pacientes),
               o por drogas anestésicas.19

            
            El corazón es el órgano que extrae más oxígeno, y en ocasiones la demanda se incrementa
               hasta en 600%, especialmente cuando se trata de compensar una anemia. Por esto el
               corazón ha sido considerado como el órgano que determina el límite de la tolerancia
               a la anemia.19, 20

            
            Con los conocimientos existentes hoy en día sobre los riesgos de la transfusión homológica
               (SIDA, hepatitis B y C, citomegalovirus, alteraciones en la inmunomodulación, reacciones
               transfusionales), y los costos de ésta ($50.000), la estrategia actual es transfundir
               lo menos posible; el clásico límite de HTO no menos de 30% ha sufrido modificaciones.
            

            
            La conferencia de consenso sobre transfusión del Instituto Nacional Americano de Salud
               (1988), concuerda en que pacientes sanos con buena función cardíaca toleran sin problemas
               HTO de 20% pero en pacientes con alteración de la función miocárdica, o de riesgo
               coronario, lo óptimo es mantener HTO de 30%.21

            
            En general no hay beneficios demostrados de transfundir a pacientes con HTO menos
               de 30%, y por otra parte se ha visto sobrevida en personas con HTO de 10% o menos
               (sin alteraciones miocárdicas), siempre que sean manejados en forma intensiva.19

            
            Cuando nos enfrentamos a un paciente con una hemorragia exanguinizante, no cabe plantearse
               otras alternativas: necesita rápida administración de sangre. El uso de glóbulos rojos
               enlentece más de lo deseable la reanimación (se reserva para momentos menos críticos).
               El problema de la sangre total de banco (no fresca) es que no aporta plaquetas y muy
               escasamente factores de coagulación (especialmente V y VIII), pero cumple con los
               objetivos de mejorar la volemia y el transporte de O2.16

            
            Los problemas en la coagulación comienzan a manifestarse al existir una pérdida de
               1,5 - 2 volemias (7 - 10 1 de sangre), en especial la trombocitopenia dilucional (con
               plaquetas menos de 60.000), con lo cual se hace necesario al aportarlas para mantener
               una cifra cercana a los 100.000. Sólo después de 2 volemias es necesario el aportar
               factores de coagulación (en especial V y VIII), a través del plasma fresco congelado
               y crioprecipitados.
            

            
            Si bien es cierto que el plasma ayuda a mejorar la volemia, se recomienda no usarlo
               con ese objetivo, ya que los riesgos infecciosos son iguales al de la sangre total,
               y existen otros productos más seguros para expandirla (albúminas, gelatinas, etc.).6,16 

            
            

            
            7)	Uso recuperador de sangre

            
            Hoy en día es posible disponer de aparatos simples y también sofisticados, para recuperar
               la sangre que está perdiendo el paciente, y posteriormente reinfundirla. Con esto
               se logra disminuir o incluso evitar el uso de sangre homologa. Están especialmente
               indicados en el manejo del paciente politraumatizado, o en cirugías especialmente
               sangradoras (por ej. trasplante de hígado), siempre que la sangre recolectada no esté
               infectada o contaminada con células tumorales.
            

            
            Aparatos sencillos y de bajo costo como el solcotrans o hemotraum (US$ 100 - 120) se ocupan para recuperar sangre acumulada en espacios cerrados (por
               ej. hemotórax) y en drenajes postoperatorios. El problema es que el glóbulos rojo
               es de mala calidad, y se retransfunden factores de la coagulación activados.
            

            
            Los aparatos más sofisticados (y mejores) existentes hoy en día son el cell saver TV y haemolite II. Son automáticos, lavan y centrifugan la sangre recolectada en corto lapso (10 minutos),
               y entregan glóbulos rojos de buena calidad libres de plasma, plaquetas, o factores
               de la coagulación activados. Se pueden usar durante todo el período operatorio y también
               las 6 horas postoperatorias Son máquinas costosas (US$ 33.000) y cada set cuesta 300
               dólares (con 2 unidades o más de sangre ahorrados se recupera el costo de operación).22

            
            

            
            8)	Uso de calentadores

            
            El uso de métodos para calentar los líquidos a infundir, son necesarios cuando volúmenes
               importantes son administrados rápidamente. El objetivo es evitar una de las grandes
               complicaciones de la transfusión masiva: la hipotermia.

            
            Muchas veces estos pacientes están previamente hipotérmicos (anestesia, cirugías prolongadas,
               exposición a ta frías, etc.), y el uso de soluciones frías (especialmente los productos sanguíneos)
               tiene efectos nefastos.
            

            
            La hipotermia desplaza a la izquierda la curva de disociación de la Hb (favoreciendo
               la hipoxia tisular). Altera las funciones de detoxificación del hígado, favorece la
               aparición de hipocalcemia y de acidosis metabólica. También aumenta la viscosidad
               sanguínea y produce trastornos en la coagulación.22, 23

            
            Los efectos más peligrosos son los cardiovasculares: alteraciones ECG (desnivel S-T,
               ensanchamiento QRS, T picuda), arritmias graves hasta la fibrilación ventricular,
               disminución en la contractilidad, baja en el DC y flujo coronario. El paro circulatorio
               ocurre cuando la Ta < 29° cardíaco o 32° esofágico.22

            
            En los pacientes politraumatizados se ha visto una correlación directa entre hipotermia
               y mortalidad:
            

            
            Tal como lo muestra la Figura 2, cuando la ta es menor a 32° la mortalidad es prácticamente 100% 24 Por eso es de vital importancia monitorizar la temperatura esofágica y administrar
               líquidos recalentados, en especial si:
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            Figura 2.

            
            

            
            
               	El sangrado es > 2,5 lt.

               
               	El flujo infusión es > 100 ml/min y más de 3 unidades de sangre.

               
               	En casos de shock o hipotermia previa.

               
               	Niños.22

               
            

            
            Existen varios métodos para calentar líquidos:

            
            a)	Sumergir en agua caliente: es lo más utilizado, pero para obtener una Ta aceptable hay que esperar a lo menos 20 minutos. A su vez la Ta del agua es difícil de controlar, ya que se enfría muy rápido, y si se sumerge la
               sangre en agua muy caliente se produce hemolisis.
            

            
            b)	Horno microondas: se ha utilizado, pero el riesgo de hemolisis de la sangre es mayor, ya que el calentamiento
               de la bolsa no es uniforme. Requeriría una agitación continua la bolsa.
            

            
            c)	Horno eléctrico: con termostato mantiene Ta entre 37 - 38° C. Es excelente para disponer de sueros calientes en todo momento,
               pero calentar la sangre que viene del banco es lento, aunque se evita el riesgo de
               hemolisis.
            

            
            d)	Uso de calentadores: es lo más indicado en caso de una gran reposición de volumen. Existen muchas marcas
               y modelos, pero se agrupan en 3 tipos básicos: 22

            
            1.	Calentadores de calor húmedo (baño maría): Portex, Hemokinetitherm. Consiste en un serpentín que pasa a través de un baño de agua a 38°. La Ta se logra a los 6 - 7 min de encendido y es poco eficaz con altos flujos. Su costo
               es razonable.
            

            
            2.	Calentadores de calor seco: Fenwall, Flotem IIe. La línea de infusión pasa a través de 2 placas eléctricas entre 37 - 38°.La Ta se logra a los 2 min de encendido y también es poco eficaz en altos flujos. Hemolisis
               ocurre en menos de 0,05% de GR. Su costo es moderado.
            

            
            3.	Calentadores de contracorriente: Level I modelos H250, H500. La sangre se calienta por intercambiador térmico de aluminio
               a través de un baño de agua caliente (40°) que circula a contracorriente. Las cifras
               250 - 500 equivalen a los volúmenes de perfusión máximos para obtener una Ta entre 34 - 35° C. Hemolisis ocurre en < 0,2% GR. Son de alto costo, pero son los
               más eficaces en altos flujos.
            

            
            La Figura 3 muestra la efectividad de los distintos tipos de calentadores según el
               flujo de sangre.22, 25
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            Figura 3.

            
            En suma, lo recomendable en caso de una reposición masiva de volumen, es disponer
               de líquidos calentados previamente (idealmente en horno eléctrico), y además usar
               calentadores en cada una de las líneas de infusión de líquidos, tratando de evitar
               Ta menores a 32° C (esofágico) 
            

            
            

            
            9)	Qué drogas administrar

            
            Existen algunas drogas que pueden ayudar en la reanimación de estos pacientes,

            
            	a)	Drogas vasoactivas: no hay consenso sobre su uso, pero son útiles para ayudar a mejorar la P/A y contractilidad
               miocárdica en shock profundo, pero está contraindicado su uso si no va acompañado
               de una adecuada reposición de la volemia. Habitualmente se utiliza Dopamina por sus
               características de mejoría en los flujos renal y esplácnico, pero puede producir taquicardia
               importante. La Noradrenalina sola o asociada a la primera, tiene una gran acción vasoconstrictora
               periférica y logra salvar situaciones críticas, permitiendo ganar tiempo para la administración
               de volumen,6 aunque recientes trabajos han colocado una nota de alerta sobre el hecho de normalizar
               las cifras tensionales en hemorragias no controladas (ya que al aumentar el sangrado,
               aumenta también la mortalidad).26,27

            
            	b)	Atropina: utilizar solamente si existe una bridicardia refleja.
            

            
            	c)	Antibióticos: aunque es bien reconocido que el shock hemorrágico se asocia a una traslocación
               bacteriana y a una predisposición a las infecciones, no está claro si la antibioterapia
               profiláctica hace un aporte decisivo en este sentido. En caso de usarlos, se recomienda
               partir con aquellos de primera línea.6

            
            	d)	Drogas analgésicas: es especiarlos Opiáceos, hay que administrarlos con mucho cuidado, ya que en hipovolemia
               pueden producir hipotensión y depresión respiratoria, aun en dosis pequeñas. Esto
               también hay que considerarlo cuando se usan drogas anestésicas.
            

            
            	e)	Fibrinolíticos: aprotinina, desmopresina, ácido traxenámico no son útiles si la hemorragia es de
               grandes vasos, pero pueden ayudar cuando sangra en napa. Se ocupan en cirugía cardíaca,
               de trasplante hepático, y ortopédica, pero el tratamiento es de alto costo y en ocasiones
               no se ha observado disminución en la tasa de sangrado. No están exentos de riesgo
               (en especial tromboembolíticas) .22

            
            A su vez los Corticoides y la Naloxona no han demostrado utilidad en situaciones clínicas
               de shock hipovolémico.6

            
            

            
            10)	Manejo de las complicaciones

            
            Además de la coagulopatía dilucional y la hipotermia, habitualmente se presentan otras
               alteraciones secundarias, principalmente metabólicas:
            

            
            	a)	Hipocalcemia: se produce a raíz del citrato (anticoagulante) que viene en las bolsas de sangre
               de banco. Grandes transfusiones producen aumento en los niveles de citrato y disminución
               en los de calcio sérico.
            

            
            El metabolismo del citrato es de gran rapidez, y la movilización de calcio óseo también.
               Sólo se producen problemas cuando la tasa de infusión es tan rápida como 1 unidad
               de sangre cada 5 min (aunque en el shock el metabolismo puede estar alterado). Si
               bien se espera disminución de los niveles de calcio durante una transfusión masiva,
               no hay evidencia convincente que la función miocárdica se altere en forma tan significativa
               como para usar dosis elevadas en forma rutinaria. Se recomienda administrar CaCl cuando
               se observan alteraciones ECG sugerentes de hipocalcemia (prolongación Q-T.)1

            
            	b)	Acidosis: es frecuente observar acidosis metabólica en el shock hipovolémico con transfusión
               masiva de sangre, pero se ha demostrado que éstas revierten rápidamente cuando se
               logra detener la hemorragia y mejorar la perfusión tisular. Por esta razón, el uso
               del bicarbonato debe ser prudente y basado en el PH sanguíneo, ya que una gran administración
               puede agravar la hipocalcemia o producir alcalosis metabólica con indeseables consecuencias.1

            
            	c)	Hipercalemia: si bien es cierto que la sangre de banco tiene concentraciones importantes de potasio,
               especialmente las más antiguas, la hipercalemia no es un hecho frecuente por la excreción
               renal y la reentrada de éste a la célula. Solo podría producir problemas si estamos
               frente a un paciente insuficiente renal.1

            
            Otras complicaciones importantes como la insuficiencia renal o el distress pulmonar,
               hay que tenerlo en consideración al realizar la reanimación, pero su manifestación
               es más tardía, y por lo tanto escapa al enfoque de esta revisión.
            

            
            

            
         

         
         
            CONCLUSION

            El manejo de emergencia del paciente que está en shock hemorrágico es de gran complejidad,
               y el pronóstico de éste va a depender, en gran medida, de cómo se realiza reposición
               masiva de volumen.
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            38.-   Reanimación con fluidos: la controversia coloides versus cristaloides

            

            
            Dr. César Cárcamo Q.

            
            

            
            Revisar el estado actual del uso de fluidos en reanimación, discutiendo en forma preferencial
               la elección entre fluidos coloides y cristaloides.
            

            
            

            
         

         
         
            INTRODUCCION

            La reanimación con fluidos, o Fluidoterapia, tiene su principal indicación en el tratamiento
               del shock circulatorio cuando es debido a hipovolemia, ya sea secundariamente traumático
               o de otro origen. El restablecimiento de una adecuada volemia con el fin de restaurar
               una correcta precarga es una medida ampliamente aceptada. De hecho, en el ABC de la
               reanimación, la reposición de volumen (fluidoterapia) es una medida tan importante
               como el control de la vía aérea y de las hemorragias. En otras causas de shock circulatorio
               que no sean debido a hipovolemia, la fluidoterapia, pudiera no ser importante, sin
               embargo, lo es, ya que la hipoperfusión determina aumento en los requerimientos de
               fluidos independiente de la causa del shock. Esto se debe a que inicialmente las catecolaminas
               circulantes mantienen contraídos los esfínteres precapilares arteriales, determinando
               que la presión hidrostática intracapilar sea baja, favoreciendo el llenado transcapilar.
               A medida que la hipoperfusión se mantiene, la acidosis e hipoxia tisular revierten
               dicha constricción arteriolar precapilar, mientras que la venoconstricción postcapilar
               permanece en respuesta a la estimulación adrenérgica. Esto determina un aumento en
               la presión hidrostática capilar determinando salida de fluidos hacia el intersticio
               y reduciendo aún más el volumen plasmático. Por esta razón, independiente de la causa,
               un shock circulatorio mantenido, necesita de la reposición de fluidos. Además esta
               terapia con fluidos debe preservar las variables electrolíticas y coloidosmóticas
               en rangos aceptables para la mantención de la homeostasis.
            

            
            

            
         

         
         
            BASES FISIOPATOLOGICAS

            La principal consideración a tomar en cuenta para decidir qué fluido usar en una reanimación
               es que el estado de shock significa una alteración en la perfusión tisular. Si esta
               alteración se debe a hipovolemia, falla de bomba, obstrucción circulatoria, o vasodilatación
               extrema, el denominador común es un déficit en la entrega de O2 a los tejidos. El
               transporte de O2 a los tejidos (DO2) viene dado por la siguiente ecuación:
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            DC (débito cardíaco) y CaO2 (contenido arterial de O2). Dado que la hemoglobina (Hb)
               es el principal determinante del CaO2, la ecuación se puede reescribir así:
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            Principales objetivos de la terapia de reanimación:

            
            
               	Restablecer un DC adecuado.

               
               	Manteniendo un nivel de hemoglobina mínimo que asegure un adecuado transporte de O2.
                  Mucho se ha discutido sobre el valor óptimo de Hb, de tal manera que un valor superior
                  de Hb no mejoraría más la utilización de O2 y un valor menor de Hb implicará una menor
                  sobrevida. Se acepta que un valor de Hb de 10 corresponde al límite para indicar transfusión
                  o no. Con Hb > 10 y en presencia de hipovolemia, existiría indicación de reanimar
                  con soluciones sanguíneas, mientras con Hb < 10 se debería incluir en el aporte de
                  fluidos ya sea sangre total o glóbulos rojos.1

               
            

            
            Aparte del nivel de Hb existen otras consideraciones que determinan si se usa un derivado
               sanguíneo, una solución cristaloide o una solución coloidal, el grado de osmolaridad
               de dicha solución, la velocidad a infundir y las posibles combinaciones entre ellas.
               Uno de los aspectos poco considerados en la elección del tipo de solución a infundir
               es el relacionado con la presión coloidosmótica. Las soluciones cristaloides no ejercen
               presión oncótica por lo que tienen un corta vida media intravascular pasando rápidamente
               al intersticio. Es necesario infundir cerca de cuatro veces el déficit de volumen
               plasmático para restaurarlo, por lo que la formación de edema es una característica
               en la reanimación exclusiva con soluciones cristaloides. Por ello, se ha recomendado
               el uso de soluciones coloidales para restaurar el volumen circulante; se dejan las
               soluciones cristaloides para la mantención de la composición hidroelectrolítica de
               los compartimientos intracelular e intersticial.
            

            
            Ya que la principal característica de las soluciones coloidales, es restablecer el
               volumen intravascular, debieran preservar la Presión Coloidosmótica Plasmática (PCOP)
               sin aumentar la Presión Coloidosmótica Intersticial (PCOI) (Presión Coloidosmótica
               o Presión Oncótica es la Presión Osmótica que ejercen macromoléculas (coloidales con PM > 10.000 daltons), necesitándose la presencia de una membrana semipermeable que en nuestro caso corresponde
               al capilar sistémico). En el plasma, las principales macromoléculas que dan cuenta
               de la PCOP son: la Albúmina (60% de la PCOP), el Fibrinógeno y las Globulinas. Si
               calculamos la PCO según la ecuación de van’t Hoff (considerando principalmente el
               PM y la concentración) nos da un valor menor que el real medido en clínica (15 mmHg
               versus 25 mmHg); lo que es explicado por el efecto Donnan: la Albúmina, al estar cargada
               negativamente, atrae cationes que aumentan su efecto sobre la PCOP. De los sustitutos
               plasmáticos sintéticos, sólo la Gelatina Fluida Modificada (GMF) posee carga negativa.2 El resto son neutros eléctricamente. Si la principal función de un coloide es preservar
               la PCOP, mientras mayor sea el tamaño de la molécula mayor será su efecto sobre la
               PCOP, mientras mayor sea el tamaño de la partícula, más tiempo permanecerá en el organismo,
               por la dificultad de su excreción, si no es metabolizada. Un ejemplo característico
               de esto es la solución de Hydroxyethyl starch (Hetastarch(R) o HES) cuyo PM promedio
               es 69.000, con un rango de 10.000 a 1.000.000 daltons. Aunque la presión oncótica
               de la solución es alrededor de 30 mmHg (valor óptimo), sólo las moléculas de PM menor
               que 50.000 son rápidamente excretadas en orina. Las otras permanecen largos períodos
               en el cuerpo, excretándose el 64% de la dosis administrada a los 8 días en voluntarios
               sanos.3

            
            Se han estudiado índices de permeabilidad in vitro para escoger la solución cuyas macromoléculas tengan el tamaño óptimo. Entre ellas,
               el índice PCO10 refleja la PCO que ejercen moléculas de PM mayor que 10.000 lo cual
               pareciera ser un tamaño adecuado. Sin embargo una solución coloidal que posee un índice
               aceptable de PCO 10 no asegura que sus moléculas de PM entre 10.000 - 50.000 no difundan
               rápidamente hacia el intersticio. En el índice PCO50/PCO10, se muestra la proporción
               de moléculas de PM > 50.000 de la solución en estudio, respecto a las moléculas de
               PM > 10.000, ya que las moléculas de PM > 50.000 pasan difícilmente el poro capilar.
               Así, mientras mayor sea el índice PCO50/PCO10, mejor efecto oncótico tendrá la solución
               coloidal.
            

            
            Estudios in vitro y clínicos han demostrado que el mejor índice PCO50/PCO10 lo posee el Hydroxyethyl
               starch, seguido por la Albúmina, la Gelatina Fluida Modificada y el Dextrán 110; en
               un nivel inferior, el Dextrán 70 y la Poligelina (Tabla 1).4

            
            Tabla 1

            
            INDICE PCO50/PCO10 DE DIFERENTES SUSTITUTOS PLASMATICOS

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Sustituto plasmático

                           
                        
                        
                        	
                           Índice PCO50/PCO10

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Hydroxyethyl starch

                           
                           Dextrán 110

                           
                           Gelatina fluida modificada

                           
                           Albúmina humana

                           
                           Dextrán 70

                           
                           Poligelina

                           
                        
                        
                        	
                           0,58

                           
                           0,39

                           
                           0,37

                           
                           0,36

                           
                           0,25
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            REACCIONES ADVERSAS SOLUCIONES COLOIDALES

            

            
            Reacciones alérgicas y anafilactoideas

            
            El estudio clásico respecto a este problema con los sustitutos plasmáticos fue publicado
               por Ring y Mesmer en 1977.5 De él se desprenden varias conclusiones: 1o es un evento raro, ya que de más de 200.000 infusiones sólo fueron observadas 69
               reacciones, lo que da una incidencia global de 0,033%, 2o la Albúmina fue la que presentó la menor incidencia de reacciones anafilactoideas
               junto al Dextrán 40; seguido por la Gelatina Fluida Modificada (HemogelionR, GelafundinR), el Dextrán 70 y el Hydroxyethyl starch (CritiplasR, HetastarchR), y finalmente, la Poligelina (HaemaccelR). Las reacciones anafilactoideas inducidas por el Dextrán, pueden prevenirse en parte
               con la administración previa de una solución conteniendo un Dextrán hapteno monovalente.
               Esta preparación tiene un peso molecular de 1,000 y se denomina Dextrán 1 que se une
               a los anticuerpos anti-Dextrán e impide la formación de complejos inmunes.
            

            
            Alteración de la hemostasia

            
            Dejando de lado el efecto dilucional sobre los factores de la coagulación, sólo el
               Dextrán posee efectos significativos sobre la hemostasia. En dosis > 1 litro de infusión,
               altera la adhesividad plaquetaria prolongando el tiempo de sangría. Se recomienda
               una dosis máxima de 20 ml/kg/día y no usar en pacientes con alteraciones previas de
               la hemostasia; especialmente alteraciones en la función plaquetaria.6 Existe controversia si el Hetastarch produce alteraciones en la hemostasia. En todo
               caso, si la dosis es menor que 20 ml/kg/día no se han descrito alteraciones hemostáticas.
            

            
            Efectos sobre la función renal

            
            Exceptuando al Dextrán 40, no se han descrito para los otros sustitutos plasmáticos
               alteraciones de la función renal. El Dextrán 40 ha sido implicado en producir insuficiencia
               renal aguda, aunque ha sido difícil distinguir si el shock que requirió de Dextranel
               o Dextrán mismo, fueron la causa principal. En todo caso, las moléculas de Dextrán
               40 filtran rápidamente formando una orina viscosa, y si la reabsorción tubular de
               agua continúa, el Dextrán precipita, constituyendo así un mecanismo de daño renal.
               Se recomienda no usar Dextrán 40 en deshidrataciones extremas, ni en insuficiencia
               renal previa, usando menos de 1 litro de solución y manteniendo una diuresis > 50
               mi/ hora.6 El Dextrán 70 no presenta alteraciones de la función renal.
            

            
            Retención en el organismo

            
            Este problema solo es significativo para el Hetastarch. Las moléculas de Hetastarch
               son retenidas por macrófagos en el sistema retículo-endotelial durante años, existiendo
               preocupación sobré su potencial carcinogenicidad, la que no ha sido comprobada.6

            
            

            
         

         
         
            REACCIONES ADVERSAS SOLUCIONES CRISTALOIDES

            Las soluciones cristaloides más comúnmente empleadas para resucitación son: la Solución
               Ringer Lactato y el Suero Fisiológico. Las soluciones hipertónicas (3%, 5% y 7,5%)
               se encuentran bajo ensayos clínicos controlados y no están recomendadas aún para su
               uso masivo en reanimación, dado su estricta monitorización para prevenir complicaciones
               hipernatrémicas e hipermolares. En general, los cristaloides son seguros, no tóxicos
               y de bajo costo.
            

            
            La principal complicación de la reanimación con cristaloides en grandes cantidades,
               es la expansión del espacio intersticial y el edema secundario desarrollado. Que este
               edema periférico secundario a reanimación con cristaloides afecte la sobrevida es
               aún motivo de controversia. Si los cristaloides inducen edema pulmonar también es
               sujeto a debate. En el caso del edema pulmonar, pareciera que el factor determinante
               de mayor importancia es la presión hidrostática intravascular aumentada, más que la
               presión oncótica. Así, si producimos una sobrecarga intravascular, es más problemático
               que si se usamos cristaloides o coloides.
            

            
            Para sacar conclusiones respecto al efecto de diferentes soluciones sobre el pulmón,
               deberíamos diferenciar claramente el edema secundario a factores oncótico-hidrostáticos
               puros del Síndrome de Distress Respiratorio del Adulto. Sin embargo, en la mayoría
               de los trabajos clínicos en que se compara el efecto de coloides versus cristaloides
               esta diferenciación es difícil de realizar.7

            
            Los críticos de los cristaloides apuntan que para conseguir los mismos objetivos en
               la reanimación de pacientes en shock, se deben usar cristaloides entre dos a cuatro
               veces los volúmenes de coloides utilizados. Como se muestra en la Tabla 2 y basado
               en una publicación de Carlson et al,8 se puede observar que entre dos a seis veces el volumen de coloides se deben aportar
               en cristaloides, para obtener la misma expansión del volumen plasmático. Por otra
               parte, el edema periférico secundario a la administración de grandes cantidades de
               soluciones cristaloides hipooncóticas ha sido implicado en una serie de otros efectos
               adversos, pero sin haber aún una clara relación causa-efecto bien establecida. Entre
               éstos tenemos:
            

            
            1o edema intestinal con alteración en la función y motilidad de éste.
            

            
            2o hipoxia tisular.
            

            
            3o edema miocárdico con disfunción cardíaca secundaria.
            

            
            4o edema de piel y mucosas con alteración en la cicatrización y en la capacidad fagocitaria
               de los leucocitos.9

            
            

            
            Tabla 2

            
            INFUSION DE DISTINTOS FLUIDOS Y SU EFECTO SOBRE LOS DISTINTOS VOLUMENES CORPORALES
                  (VOLUMEN INFUNDADO = 1 LITRO)

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Fluido

                           
                        
                        
                        	
                           VolumenPlasmático

                           
                        
                        
                        	
                           VolumenIntersticial

                           
                        
                        
                        	
                           VolumenExtracelular

                           
                        
                        
                        	
                           VolumenIntracelular

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Ringer L.

                           
                           Albúmina

                           
                           Sangre

                           
                        
                        
                        	
                           275 ml

                           
                           500 ml

                           
                           1.000 ml

                           
                        
                        
                        	
                           825 ml

                           
                           500 ml

                           
                           0

                           
                        
                        
                        	
                           1.100 ml

                           
                           1.000 ml

                           
                           1.000 ml

                           
                        
                        
                        	
                           -100 ml

                           
                           0

                           
                           0

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            TIPOS DE FLUIDOS A USAR

            Son varios los factores que deben ser considerados al escoger un tipo de fluido para
               resucitación: 1o Compartimento en déficit, 2o Fisiopatología de la condición patológica, 3o Grado de gravedad del shock circulatorio (ya que a mayor gravedad adquiere más importancia
               la reanimación en sí que el tipo de fluido utilizado), 4o Presión oncótica plasmática.
            

            
            Muchos autores están de acuerdo que la reanimación inicial en varias formas de shock
               debe realizarse con soluciones cristaloides, ya sea Ringer Lactato o solución fisiológica.
               Luego de la resucitación inicial, la elección pareciera estar determinada por el grado
               de permeabilidad capilar de la condición subyacente. Así, en shock con aumento de
               la permeabilidad capilar, tales como sepsis, quemaduras y anafilaxia, la fluidoterapia
               debiera tender a mantener la presión coloidosmótica plasmática con el fin de retener
               el fluido en el espacio intravascular.
            

            
            El trauma cerebral grave representa un caso particular, dado las especiales características
               de la barrera hematoencefálica: el tamaño efectivo de sus poros es de 0,7 - 0,9 nm,
               mientras que el tamaño de los poros sistémicos es de 4 - 5 nm. Esto determina que
               si dicha barrera está intacta, sólo la osmolaridad y no la oncocidad de las soluciones
               determina el paso de agua entre el cerebro y la sangre. Cuando la barrera está alterada,
               como en el caso del trauma cerebral, pareciera que se altera la barrera para los iones
               pero se preservara la barrera para las micromoléculas.10 Albright et al, 11 en perros con trauma cerebral experimental, encontraron que el uso de soluciones
               coloidales se asocia a un menor contenido de agua cerebral que con el uso de cristaloides.
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            39.-   Hemoderivados: composición y uso clínico

            

            
            Dr. Alberto Muñoz R.

            
            

            
            En cirugía y especialmente en trauma, el desarrollo en el campo de la conservación
               y administración de sangre y lo sus componentes ha sido fundamental. Se describe que
               más de la mitad de la sangre que reciben los pacientes es administrada por equipos
               quirúrgicos; sin embargo, se ha demostrado que el 26% de las transfusiones han sido
               innecesarias usando como criterio un hematocrito < 30% o una pérdida de sangre > 15%
               de la volemia (Stehling). El concepto básico imperante en Bancos de Sangre es que
               el mejor tratamiento consiste en manejar inicialmente a los pacientes con soluciones
               cristaloides y coloides y, luego, cuando es imperioso para mantener niveles de Hb
               y/o factores de coagulación, administrar la fracción de sangre específica que necesitan.
               De esta forma, si bien se ha logrado optimizar el uso de este valioso elemento, plantea
               al equipo médico, el tener que optar por algún hemoderivado (HD), en vez de sangre
               total, de acuerdo a la situación clínica y a los datos de laboratorio. El objetivo
               de este capítulo es revisar la preparación, composición e indicaciones de los (HD).
            

            
            

            
         

         
         
            PROCESO DE SEPARACION DE LOS DERIVADOS SANGUINEOS

            Para hacer una separación completa de la sangre, el proceso habitual es la centrifugación
               de sangre de menos de 6 horas de extracción, a 20° C, por 10 min a 1.200 revoluciones
               por minuto (rpm) en un sistema de bolsa triple. Con esto se obtienen glóbulos rojos concentrados en la bolsa madre y plasma rico en factores en la bolsa satélite. Luego se puede
               centrifugar el plasma a 3.000 rpm por 10 min a 20° C, consiguiendo precipitar un concentrado de plaquetas (CP) en unos 50 ml de plasma. Estas plaquetas se pueden conservar a 20° C y en agitación
               constante por cinco días. El plasma desplaquetizado, aún rico en los demás factores
               de coagulación, se puede congelar inmediatamente a -20° C, constituyendo el plasma fresco congelado (PFC), que se analiza más adelante; o se puede someter a congelación rápida a -70°
               C y posterior congelado lento por 24 h a 4o C y criocentrifugado a 4o C por 10 min a 3.000 rpm. Se obtiene con esto un precipitado proteico aún cristalizado,
               que se separa constituyendo el Crioprecipitado, que también se analiza adelante. El plasma remanente se puede conservar (plasma conservado) y puede ser usado para reconstituir sangre posteriormente o en circunstancias muy
               excepcionales, solo, como aporte de volumen.
            

            
            El proceso total de separación de la sangre en sus componentes se puede esquematizar
               como muestra el siguiente cuadro (Figura 1).
            

            
            

            
            [image: ../images/file25.png]

            
            Figura 1. Diagrama del proceso de separación de hemoderivados.
            

            
            

            
            Existen desde luego, alternativas intermedias como mantener un stock de sangre total
               y separar G rojos.
            

            
            En forma simultánea, se hacen las pruebas serológicas para Grupo-Rh, anticuerpos irregulares,
               hepatitis B y C, HIV, Chagas, VDRL, en todas las unidades de sangre colectada. Además,
               en algunos centros se realizan pruebas cruzadas en el caso de A. irregulares positivo
               y de transfusión electiva de pacientes politraumatizados.
            

            
            

            
         

         
         
            COMPOSICION, INDICACIONES Y LIMITANTES DE SANGRE, G. ROJOS Y PLASMA

            Estos son los derivados de uso más común en el contexto de la cirugía y del trauma.
               Existen otros de usos más específicos, como G. rojos desleucocitados, lavados, congelados,
               etc., pero quedan fuera del propósito de esta revisión. Analizamos a continuación
               la composición, indicaciones y problemas de:
            

            
            
               	Sangre total.

               
               	Glóbulos rojos concentrados.

               
               	Plasma.

               
            

            
            

            
            Sangre total

            
            Cada unidad contiene aproximadamente 450 ml de sangre más 65 ml de preservante (Hematocrito
               36 a 40%). Es conservada bajo refrigeración a 1-6 C y su vida útil es de 21 a 35 días:
               21 días cuando se conserva en Citrato-Fosfato-Dextrosa (CPD) y 35 cuando se usa CPD
               Adenina-1 (CPDA-1).
            

            
            La Adenina agregada a la solución preservante (CPDA-1), es necesaria para mantener
               altos niveles de ATP en el glóbulo, lo que permite su conservación por más tiempo.
               Cabe destacar, sin embargo, que los niveles de 2,3 DGP son más bajos con esta solución
               que con CPD, a los 14 días de almacenamiento. Como se sabe esto, aumenta la afinidad
               del Oxígeno por la Hemoglobina (disminuye el P50 de la Hb), pero no se ha demostrado
               que esté efecto provoque una alteración significativa en la entrega de oxígeno a los
               tejidos. En todo caso, es muy importante evitar otros factores que aumentan esta afinidad,
               como el frío y la alcalosis, para lo que se recomienda calentar la sangre y evitar
               la excesiva administración de bicarbonato.3, 1

            
            La sangre total de más de 24 h contiene pocas plaquetas viables y los títulos de factores
               lábiles V y VIII son 15 a 20% y 50% respectivamente a los 21 días de almacenamiento
               (los títulos mínimos para la hemostasia son 10 a 15% para el V y 20% para el VIII).
               Los niveles de factores estables (XIII-XII-XI-X-IX-VII-Protrombina y Fibrinógeno)
               se mantienen satisfactorios durante el almacenamiento.
            

            
            La sangre almacenada de esta manera puede transmitir enfermedades infecciosas (hepatitis,
               SIDA y citomegalovirus, etc.).
            

            
            La indicación clásica y actual de sangre total es aquel paciente con sangrado activo y/o que ha
               perdido más de un 25% de la volemia (1.500 cc - 70 kg peso). Dado que necesita reponer
               volumen intravascular y transporte de oxígeno.1, 3 En otras palabras, fundamentalmente es el paciente con shock hemorrágico que necesita
               reposición urgente de volumen y glóbulos rojos para mantener su homeostasis.1-3

            
            La velocidad de la infusión depende de la condición clínica del paciente, siendo difícil
               trabajar con esquemas predeterminados, en el paciente con sangrado activo. El objetivo
               principal es mantener la volemia y asegurar una buena perfusión. Los estados de hipotensión
               empeoran el pronóstico, predisponen a coagulopatías y CID. Este tema será tratado
               en el capítulo de Transfusión Masiva (TM).
            

            
            Resulta obvio que el paciente con anemia crónica y que está normovolémico, necesita
               masa globular más que volumen y deben usarse G rojos.
            

            
            

            
            Concentración de glóbulos rojos (CGR)

            
            Contiene la misma cantidad de Hb que la unidad de sangre total pero se ha extraído
               la mayor parte del plasma. Con esto el Hcto sube hasta 70% aproximadamente. Tiene
               la misma vida útil que la sangre total si se mantiene en condiciones de refrigeración
               a 4o C. La indicación básica es la reposición de masa globular en aquellos pacientes con pérdidas menores
               de 1.500 cc de sangre (70 kg peso) cuando es necesario mejorar el hematocrito, o en
               el manejo de anemia crónica, ej. Nefrópatas.
            

            
            En estos márgenes de pérdida de volumen, la reposición con GRC asociados con soluciones
               cristaloides o coloides no debería afectar significativamente los niveles de Albúmina,
               oncoticidad ni factores de coagulación.
            

            
            No se ha probado ventaja significativa desde el punto de vista infeccioso ni inmunológico
               con el uso de G rojos, ya que cada unidad contiene aprox 50 ml de plasma, suficiente
               para transmitir infecciones virales.
            

            
            En otros países, los bancos procesan toda la sangre hacia HD y solo envían sangre total bajo solicitud expresa. Con esto, se
               ha logrado optimizar el uso de los componentes, pero, situaciones de urgencia obligan
               a usar G. rojos en vez de sangre total en transfusión masiva de pacientes traumatizados.
               Con esta práctica se ha reportado una mayor incidencia de coagulopatía que en las
               casuísticas de TM con sangre total, con mayor aporte de factores de coagulación (PFC
               y CP) y mayor exposición a donantes (1 a 2 donantes adicionales por cada unidad de
               CGR transfundidos).7, 12 En nuestra opinión, el uso de sangre total en TM tiene ventajas y sigue plenamente
               vigente. Así, en nuestro medio es habitual que se mantenga en los bancos un stock
               de sangre, total para los servicios de urgencia.
            

            
            Al igual que la sangre, los concentrados de glóbulos rojos deben ser infundidos a
               través de equipos especiales dotados de un filtro estándar de 170 mieras para evitar
               la infusión de microagregados de mayor tamaño.
            

            
            

            
            Plasma

            
            El plasma extraído de la sangre total una vez procesado, ya no contiene ni factores
               lábiles de coagulación, ni plaquetas. Pese a esto, conserva un contenido de electrólitos
               y proteínas, por lo que resulta un fluido útil para reponer volumen; sin embargo, la utilización de plasma
               conlleva ciertos riesgos inherentes a cualquier HD. El mayor riesgo es la transmisión
               de enfermedades infecciosas como hepatitis B, SIDA y también, la eventual sensibilización
               a proteínas extrañas.
            

            
            Por este motivo, hoy en día no se recomienda el uso de plasma conservado para reponer volumen. Existen alternativas muy eficientes, como las gelatinas, para solucionar este problema
               sin los riesgos infecciosos ni inmunológicos del plasma.
            

            
            

            
         

         
         
            HEMODERIVADOS

            Los Hemoderivados (HD) disponibles pueden contener uno o varios factores de la coagulación,
               y conllevan riesgos que son propios de su naturaleza y forma de preparación (infecciosos,
               inmunológicos y trombóticos). De acuerdo a la situación clínica y de laboratorio,
               se debe precisar lo mejor posible qué factor es el que se necesita en cada situación
               para administrarlo con el menor riesgo. Múltiples revisiones del tema13 han demostrado uso inapropiado de factores (Plaquetas y PFC) en un alto porcentaje
               de casos de Transfusión masiva (33% para PFC según Stehling). Los esquemas estandarizados
               de reposición de Plaquetas y PFC cada cierto número de unidades de sangre transfundidas,
               definitivamente están proscritos. Para prevenir el uso indiscriminado de factores,
               los pacientes deben ser monitorizados con laboratorio de coagulación cada cinco unidades
               y administrar los HD con indicaciones precisas, frente a un sangrado clínico. Las
               Conferencias de Consenso de 1985 y 1987 sobre PFC y plaquetas respectivamente, revisaron
               la información disponible para normalizar su uso y definir indicaciones y contraindicaciones.
            

            
            Los HD de mayor uso en cirugía y trauma son: concentrado de plaquetas, plasma fresco
               congelado y crioprecipitado. Existen otros preparados comerciales de uso más especializados
               y que no se consideran en esta revisión, como: concentrado de Factor VIII, Conc de
               Factor IX, Albúmina, etc.
            

            
            Las características más importantes de estos HD son:

            
            Concentrados de plaquetas: se obtiene por centrifugación de plasma de sangre fresca a 20° C. Cada unidad contiene
               aproximadamente un 70% de las plaquetas de la unidad de sangre original, en 50 ml
               de plasma. Tiene una duración muy limitada, no más de 5 días a temp ambiente y agitación
               permanente. Esto hace difícil su manejo a nivel de bancos de sangre, siendo un recurso
               escaso. Existe actualmente la posibilidad de obtener plaquetas de un solo donante
               mediante el método de Plaquetoféresis, con lo que se puede extraer el equivalente
               a 6 a 8 uds convencionales, desde un solo donante en 200 a 500 ml de plasma. Este
               procedimiento, aunque tiene claras ventajas, requiere un equipo de aféresis que es
               de elevado costo por lo que su uso todavía es restringido.10

            
            Las unidades convencionales de plaquetas provienen de un solo donante y a pesar del
               escaso contenido de plasma (50 ml), pueden transmitir enfermedades infecciosas igual
               que una unidad de sangre.
            

            
            Plasma fresco congelado: se prepara por congelación inmediata del plasma obtenido de sangre fresca (menor
               a 6 h), al cual previamente se han extraído las plaquetas. Se conserva por un período
               de un año a -18° C o menos. Cada unidad tiene un volumen de aproximadamente 250 ml
               y bajo estas condiciones la pérdida de actividad de factores V y VIII es mínima. Contiene
               por lo tanto, todos los factores estables y lábiles, componentes del sistema fibrinolítico
               y del complemento, proteínas plasmáticas, albúmina especialmente, factores de sistema
               inmune, carbohidratos, minerales y agua. La única diferencia con el plasma conservado
               es que éste contiene una cantidad mínima de factores lábiles (V y VIII). Recientemente
               se ha reportado un análisis con sus características fisicoquímicas, concluyendo que
               es hiperglicémico, hipernatrémico e hiperosmolar. No está indicado como expansor de
               volumen, ni en forma “profiláctica" en ningún caso para prevenir trastornos de coagulación. Puede transmitir enfermedades
               infecciosas igual que sangre total.
            

            
            Crioprecipitado (Cpp): se prepara, como vimos al comienzo, por descongelado lento de una unidad de
               plasma fresco desde -70° C a ° C en 24 h luego de lo cual se centrifuga quedando un
               precipitado blanco. El plasma sobrenadante se retira dejando este crioprecipitado
               junto con unos 15 ml aproximadamente de plasma en la bolsa. Este material es recongelado
               a -18 grados o menos y tiene una vida media de un año. El Crioprecipitado contiene
               principalmente F VIII; Fribrinógeno; Factor XIII y Fibronectina. Cada bolsa de Crioprecipitado contiene aprox 80 a 120
               Uds de F VIII, 250 mg de Fibrinógeno y 20 a 30% del Factor XIII presente en la unidad
               inicial. En la práctica clínica corriente, el Crioprecipitado constituye la principal
               fuente de Fibrinógeno. Este HD en lo posible debe ser administrado de acuerdo a su
               Grupo, pero no es imprescindible ya que la concentración de anticuerpos que contiene
               es extremadamente baja. Debe tenerse en cuenta, sin embargo, que puede contener fragmentos
               de glóbulos rojos, por lo que un CPP de un dador Rh+ puede sensibilizar a un receptor
               Rh (-).
            

            
            El riesgo de transmitir hepatitis y de SIDA por Cpp es el mismo que con sangre total.

            
            La administración de grandes cantidades de Cpp puede llevar a una hiperfibrinogenemia
               que debe ser monitorizada. Se asocia a alto riesgo de Tromboembolismo.
            

            
            Indicaciones: el crioprecipitado está indicado para el tratamiento de la Hemofilia A, von Willebrand,
               deficiencias congénitas o adquiridas de Fibrinógeno, deficiencia de factor XIII y
               complicaciones obstétricas u otras situaciones asociadas a Hipofibrinogenemia, ej.
               CID, Aborto Retenido.
            

            
            En el contexto del perioperatorio y el Trauma, hay tres circunstancias que pueden
               obligar a recurrir a una reposición de elementos de coagulación:
            

            
            
               	Un déficit preexistente, congénito o adquirido de uno o más factores de la coagulación.
                  Por ejemplo: hemofilia, insuficiencia hepática, púrpura. Este tema no será abordado
                  en esta revisión.
               

               
               	Déficit por dilución. Este es un problema frecuente en Cirugía, que se produce por
                  Reposición masiva de Volumen con transfusión de sangre de banco y/o glóbulos rojos
                  recuperados y lavados del campo operatorio (“cell saver”) en grandes cantidades. En este caso, el factor más afectado habitualmente es el
                  recuento de Plaquetas.
               

               
               	Déficit por Consumo. En algunas circunstancias clínicas se puede producir o prolongar
                  un sangrado por activación de la cascada de la coagulación con generación descontrolada
                  de Trombina y eventual Fibrinólisis secundaria. Es la llamada coagulación intravascular
                  diseminada (CID). Los factores más afectados son en este caso, el V y el VIII. En
                  algunos casos muy raros el sangrado puede deberse a Fibrinólisis primaria (FP).
               

               
            

            
            En el contexto de la TM, frente a la aparición de un sangrado “anormal” en un paciente que no presentaba una coagulopatía pretransfusional, se plantea el
               diagnóstico diferencial entre trombocitopenia dilucional, disminución de los factores
               V y VIII, CID o Reacción transfusional hemolítica. El diagnóstico etiológico preciso
               habitualmente es difícil y muchas veces es multifactorial.13-15

            
            En el paciente de trauma sometido a reposición masiva de volumen (RMV), los problemas
               más relevantes a discutir son: dilución y/o CID y serán analizados en el capítulo
               Transfusión Masiva.
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Nombre

                           
                        
                        
                        	
                           Origen

                           
                        
                        
                        	
                           Vida media

                           
                        
                        
                        	
                           Nivel m en vivo

                           
                        
                        
                        	
                           Nivel m en trauma

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           I Fibrinógeno

                           
                           II Protrombina

                           
                           V Proacelerina

                           
                           VII Proconvertina

                           
                           VIII Antihemofilic A

                           
                           IX Antihemof B

                           
                           X Stuart-Rosental

                           
                           XII Hageman

                           
                           XIII FSF

                           
                        
                        
                        	
                           Hígado

                           
                           Hígado

                           
                           Hígado

                           
                           Hígado

                           
                           SRE

                           
                           SRE

                           
                           Hígado

                           
                           ¿ ?

                           
                           Hígado

                           
                        
                        
                        	
                           4 a 5 días

                           
                           3 a 4 días

                           
                           24 a 36 horas

                           
                           4 a 6 horas

                           
                           8 a 12 horas

                           
                           18 a 30 horas

                           
                           48 a 60 horas

                           
                           50 a 70 horas

                           
                           3 a 5 días

                           
                        
                        
                        	
                           50 mg/dl

                           
                           15 a 25%

                           
                           15 a 25%

                           
                           5 a 10%

                           
                           10 a 20%

                           
                           10 a 20%

                           
                           10 a 20%

                           
                           

                           
                           2 a 3%

                           
                        
                        
                        	
                           150 mg/dl

                           
                           > 40%

                           
                           > 25%

                           
                           > 10%

                           
                           > 20%

                           
                           > 25%

                           
                           > 20%
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            INTRODUCCION

            La transfusión de sangre y/o sus derivados no está exenta de riesgos y complicaciones.
               Hay reacciones agudas que van desde el rash urticarial a hemolisis masiva con importante
               riesgo vital. Se ha reportado una reacción hemolítica fatal cada 100.000 unidades
               de sangre transfundidas debido generalmente a error de riesgo ABO con receptor O.1 Se le ha dado mucha importancia a las infecciones transmitidas por la sangre administrada.
               Entre las que se incluye el síndrome de inmunodeficiencia adquirido (SIDA). Aunque
               el riesgo de adquirir SIDA por transfusión homologa es bajo (1 de 225.000), 2 el período de latencia de 45 días en la seroconversión de los portadores implica
               que seguirá habiendo transmisión por transfusiones de sangre homologa.3. De mucho mayor incidencia es la infección por hepatitis B y C (aproximadamente 1
               en 200 a 300) ,4 debido a la mayor prevalencia de portadores en la población de donantes. De los infectados,
               el 50% desarrolla hepatitis clínica y el 25% desarrolla una infección crónica. La
               infección más frecuente es por Citomegalovirus (CMV), la que generalmente es asintomática
               y no deja secuelas para el paciente inmunocompetente. Otras infecciones posibles de
               ser transmitidas son: la toxoplasmosis, malaria y enfermedad de Chagas. Estas últimas,
               en un porcentaje mucho menor, debido a las pruebas de detección a que se someten los
               hemoderivados.
            

            
            Además, las transfusiones homologas (de otros individuos de la misma especie) tienen
               otros inconvenientes como las dificultades en mantener un aprovisionamiento en cantidad
               y calidad de hemoderivados, especialmente en pacientes politraumatizados que requieren
               grandes cantidades de sangre y sus derivados en forma urgente.
            

            
            Se concluye, por lo tanto, que es de vital importancia el tratar de disminuir el uso
               de sangre homologa dados las serias complicaciones (transmisión de infecciones, reacciones
               transfusionales, inmunosupresión)5 potenciales derivadas del uso de esta terapia. Una voz de alarma es que se ha visto
               que el 25% de las unidades de sangre transfundidas lo son sin una clara indicación.6 Este hecho adjudica una mayor responsabilidad a los profesionales del ámbito quirúrgico
               (cirujanos y anestesiólogos) ya que el 66% de las transfusiones de hemoderivados se
               realizan en el período perioperatorio.7

            
            Hay tres alternativas para disminuir la necesidad de utilizar sangre homologa:

            
            
               	Establecer nivel crítico de hemoglobina.

               
               	Disminuir las pérdidas de sangre intraoperatorias.

               
               	Usar sangre autóloga.

               
            

            
            

            
         

         
         
            ESTABLECER NIVEL CRITICO DE HEMOGLOBINA

            La principal función de los eritrocitos es transportar oxígeno a todos los tejidos;
               por lo tanto, el objetivo primordial de una transfusión de sangre es mejorar la capacidad
               transportadora de oxígeno. Tradicionalmente se ha determinado un hematocrito (Hto)
               de 30% o una hemoglobina (Hb) de 10 g/ dl como indicación de transfusión perioperatoria.
               Sin embargo, no hay una base científica para esta conducta.8 Este nivel mínimo de Hto o Hb para cirugía, es basado en evidencias teóricas y no
               en investigaciones clínicas o experimentales. Se recomienda mantener un margen de
               seguridad crítico para garantizar una adecuada oxigenación tisular,9,10 pero basado exclusivamente en el nivel de Hb. Experiencias recientes han mostrado
               que pacientes con anemias graves puede ser sometidos a anestesia y cirugía sin un
               aumento de su morbimortalidad como resultado de esta condición.7 La Conferencia de Consenso del National Institutes of Health concluyó que la decisión
               de transfundir a un paciente no se debiera tomar sobre la base de un número, sin en
               relación a una serie de factores tales como duración de la anemia, volumen intravascular,
               magnitud de la cirugía o del trauma, la cuantía del sangrado, enfermedades coexistentes
               y otros,11 Lo principal es la evaluación clínica del paciente, donde el nivel de Hb es un factor
               más a considerar por el médico.
            

            
            Todo lo anterior se basa en la capacidad de compensación del paciente frente a la
               disminución de la capacidad de transporte de oxígeno (tO2). Un individuo joven sano
               puede perder hasta un 30% de su volumen eritrocitario en forma aguda sin comprometer
               su tO2 y hasta un 50% si es en forma crónica; 12-13 esto siempre que se mantenga una volemia adecuada. De esto se deduce que hay una
               gran reserva fisiológica que permite una adecuada oxigenación tisular al disminuir
               la Hb. Si se mantiene un volumen intravascular adecuado, niveles de Hb de 7 a 8 g/dl
               son aceptables siempre que no se espere un sangrado importante en el intraoperatorio
               y el paciente sea capaz de compensar esta disminución de capacidad de tO2.
            

            
            Compensación hemodinámica de la anemia

            
            El mecanismo más importante de compensación es el aumento del débito cardíaco (DC).
               Esto es determinado esencialmente por un aumento del volumen de eyección, con un incremento
               mínimo de la frecuencia cardíaca o estimulación simpática en el paciente normovolémico.5 En niños, sin embargo, hay una importante contribución del aumento de la frecuencia
               cardíaca en el alza del DC durante hemodilución normovolémica.5 El tO2 es una función del DC y del contenido arterial de oxígeno (CaO2):
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                           Transporte de oxígeno (tO2) = DC x CaO2

                           
                           

                           
                           CaO2 = Hb x 1,34 x SatO2 + 0,003 x PaO2

                           
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            Hb es el nivel de hemoglobina (aproximadamente el Hto/3), 1,34 son los ml de O2 que
               transporta 1 g de Hb saturada; SatO2 es el porcentaje de OxiHb en relación a la Hb
               total; 0,003 es la solubilidad del O2 en el plasma por cada mmHg de PaO2; y PaO2 es
               la tensión arterial de O2, en mmHg. El valor normal de CaO2 es aproximadamente de
               20 ml/dl considerando un Hto de 45% (Hb 15 g/dl) y una SatO2 de 100%. Se desprende
               que el 99,997% del O2 se transporta ligado a Hb, de ahí su importancia en el +O2.
            

            
            Volviendo a la fórmula de tO2 = DC x CaO2, podemos observar que si una de ellas disminuye,
               la otra debe aumentar para mantener un nivel constante. Vimos que el DC aumenta al
               disminuir el CaO2 (por disminución de la Hb) primariamente por aumento del volumen
               de eyección. Esto se debe a una disminución de la Resistencia Vascular Sistémica (RVS)
               determinada por la relación:
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                                              Presión arterial media

                           
                           Débito cardíaco = ────────────────────────────────────

                           
                                                   Resistencia vascular sistémica

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            La RVS y el DC varían inversamente, lo que mantiene una Part estable. El cambio de
               uno implica un cambio en el otro. Por otra parte, la RVS varía por 2 mecanismos: la
               viscosidad sanguínea y por el grado de tono vasomotor del lecho vascular en ese momento.
               De los dos, en la situación de disminución de células sanguíneas, predomina la disminución
               de la viscosidad. Como la sangre es un líquido no Newtoniano, es decir, su viscosidad
               disminuye al incrementar su velocidad de flujo, la anemia normovolémica disminuye
               la RVS, facilitando de esta manera el aumento del DC. Lo anterior presupone un volumen
               intravascular adecuado y una reserva cardíaca que permita elevar el DC; éstos son
               los elementos clave por la que la hemodilución puede ser tolerada.5

            
            En conclusión, podemos resumir que la anemia normovolémica produce un aumento compensatorio
               del DC para mantener el tO2. Este incremento se realiza esencialmente a través del
               aumento del volumen de eyección5 determinado por la disminución de la viscosidad sanguínea.
            

            
            Efecto sobre los órganos

            
            El principal efecto de la anemia normovolémica es un aumento del flujo de los órganos.
               Este aumento del DC y del retorno venoso se traduce en un aumento de los requerimientos
               miocárdicos de O2. El corazón extrae más O2 que ningún otro órgano, incluso en reposo;
               extrae el 60-70% del O2 aportado. La compensación normal del miocardio al aumento
               de requerimientos de O2, es incrementar el flujo coronario hasta en un 400-600%. Como
               el corazón extrae el doble de O2 que cualquier otro órgano y que la compensación normal
               para la anemia comprende un aumento del trabajo miocárdico, se deduce que el corazón
               es el órgano que limita la tolerancia y a la anemia.14 En pacientes ancianos y aquellos con enfermedades cardiovasculares y /o pulmonares,
               sus mecanismos de compensación a la anemia pueden ser insuficientes y sobrepasados
               con la consecuente hipoperfusión tisular.15

            
            El flujo cerebral aumenta, pero se hace más dependiente de la presión arterial a medida
               que el Hto disminuye. La hipocapnia por hiperventilación puede ser deletérea ya que
               produce disminución del flujo sanguíneo cerebral. El flujo sanguíneo renal y hepático
               sufren un incremento menor que el flujo coronario y cerebral. Por esto el hígado puede
               estar más expuesto que los otros órganos a daño hipóxico.16

            
            

            
         

         
         
            DISMINUCION DE LAS PERDIDAS DE SANGRE

            Las pérdidas de sangre en el intraoperatorio están determinadas principalmente por
               el procedimiento quirúrgico y la técnica a realizar. Una buena hemostasia quirúrgica
               es el mejor método para disminuir el sangrado. Se ha visto que la morbimortalidad
               postoperatoria tiene más relación con el sangrado quirúrgico que con el Hto preoperatorio.17 Los métodos más usados no quirúrgicos para reducir la cuantía del sangrado son la
               hipotensión controlada y el uso de drogas que aumenten la eficacia de la hemostasia.
            

            
            Hipotensión controlada

            
            El objetivo es mantener una presión arterial media entre 50 y 65 mmHg medida en relación
               al sitio de la cirugía. Se han escogido estos valores porque es el límite inferior
               de la autorregulación cerebral; con la excepción de los pacientes hipertensos en los
               cuales hay una desviación a la derecha de la curva de autorregulación cerebral que
               hace impredecible determinar el límite inferior.
            

            
            Esta técnica fue descrita en 1950, pero en 1966 se realizó el primer estudio controlado.
               Este mostró un 50% menos de sangrado.18 El mayor beneficio de la hipotensión controlada ha sido en la cirugía ortopédica,
               artroplastia total de cadera, cirugía de columna, cirugía de cabeza y cuello y en
               grandes cirugías oncológicas. Estudios más recientes han mostrado resultados variables,
               sin embargo, la mayoría muestran una disminución del sangrado.
            

            
            Existen varias alternativas para realizar esta técnica. Las más usadas son Nitroprusiato
               de Sodio, Trimetafan e Isofluorano.
            

            
            Nitroprusiato de sodio: esta droga es un vasodilatador arterial y venoso de comienzo de acción rápido, corta
               vida media y de gran potencia. Mantiene el débito cardíaco. Su mayor desventaja es
               la posibilidad de toxicidad por tiocianato; sin embargo, si se usa en dosis bajo 8
               ug/kg/min no se han reportado complicaciones. Otros efectos adversos son la estimulación
               del sistema simpático y del sistema Renina Angiotensina. Estos efectos son responsables
               de la resistencia al efecto hipotensor que se genera con el tiempo. El uso previo
               de un B bloqueador y lo captropril reduce en forma importante esta resistencia.19'20 Es la droga que más se usa en Chile para realizar esta técnica.
            

            
            Trimetafan: esta droga es un bloqueador a nivel ganglionar que produce vasodilatación sin una
               respuesta simpática refleja. Produce una caída importante del débito cardíaco. Por
               este doble mecanismo es una droga de manejo más complejo y ha disminuido su uso. En
               Chile prácticamente no se utiliza.
            

            
            Isofluorano: este anestésico halogenado produce en dosis crecientes una disminución de la presión
               arterial, manteniendo el débito cardíaco y disminuyendo el consumo de O2 cerebral.
            

            
            Más que el uso de una droga u otra la clave para un buen resultado de la técnica es
               el control estricto de la presión arterial. El uso de una línea arterial se justifica
               plenamente cuando se planea una hipotensión controlada. La mayoría de las complicaciones
               se asocian a hipoperfusión tisular con daño neurológico en pacientes mayores de 30
               años.7 Está contraindicado su uso en pacientes coronarios y en pacientes con enfermedad
               cerebrovascular. Es contraindicación relativa la presencia de anemia previa ya que
               varios de los fármacos usados bloquean los mecanismos compensadores.
            

            
            Drogas

            
            Esta es un área de intensa investigación en la actualidad, especialmente con aplicación
               a cirugía cardiovascular y a trasplante hepático donde los problemas hemostáticos
               se presentan con gran frecuencia. Las drogas más usadas, ácido tranexámico, ácido
               épsilon aminocaproico y últimamente apretinan actúan sobre el sistema fibrinolítico.
               Aunque también hay acción sobre las plaquetas por parte de la apretinan. Brevemente
               se revisará la fibrinólisis normal.
            

            
            El producto final de la cascada de la coagulación es la formación de trombina; esta
               a su vez cataliza el paso de fibrinógeno a fibrina, la que es un elemento esencial
               dentro de la formación del trombo. Paralelamente a lo anterior, existe la vía fibrinolítica
               que modula el proceso de la coagulación. El sustrato es el plasminógeno, enzima de
               origen hepático. Este, por acción de Factor tisular activador del Plasminógeno sintetizado
               en las células endoteliales y del factor XII, se transforma en plasmina la que a su
               vez degrada a la fibrina hacia sus productos de degradación.
            

            
            Antifibrinolíticos: ácido épsilon aminocaproico (EACA) y ácido tranexámico (TA): tanto EACA y TA se unen al plasminógeno y a la plasmina, impidiendo que degraden
               al coágulo de fibrina21 Ambos son moléculas sintéticas de bajo peso molecular, siendo el TA 10 veces más potente.
               Tiene vida media corta y se usan en bolo seguido de una infusión continua. Las dosis
               recomendada de EACA es de 100 a 150 mg/kg en bolo seguido de 10 a 15 mg/kg/hr en infusión
               continua.21 En el caso.de TA es de 10 mg/kg en dosis de carga y una infusión de 1 mg/kg/h.22-23

            
            Estudios realizados en cirugía cardíaca han mostrado una disminución del sangrado
               de hasta un 30%. No se ha logrado mayor beneficio agregando desmopresina, droga que
               se comentará más adelante, a los esquemas descritos.
            

            
            Estas drogas retardan la degradación del coágulo de fibrina, por lo que está contraindicado
               su uso en pacientes con Coagulación Intravascular Diseminada o con sangrado del tracto
               urinario, ya que hay riesgo de obstrucción urinaria o trombosis.7

            
            Aprotinina: también es un inhibidor del sistema plasminógeno/plasmina, pero a diferencia de EACA
               y TA, apretinan es derivado de pulmón de bovino.28 Forma complejos enzima inhibidor reversibles con plasmina, tripsina, quemotripsina,
               C1a y calicreína. La constante de disociación es más alta con este último; por eso
               la biopotencia se mide en unidades inhibidoras de calicreína (KIU). La eficacia de
               la apretinan ha sido reportada en cirugía cardíaca, trasplante hepático y recientemente
               en cirugía ortopédica.24-26, 28, 29 Las dosis que se recomiendan son 2 millones KIU endovenosas 30 a 60 minutos previo
               a la cirugía, seguido por una infusión de 500.000 KIU/hora desde el inicio del acto
               quirúrgico.37

            
            Además del mecanismo antifibrinolítico, se ha atribuido a la apretinan un efecto potenciador
               de la adhesividad plaquetaria. Esta se realizaría efectivamente a través de la inhibición
               de la plasmina que sería responsable de la internalización intraplaquetaria de la
               glicoproteína Ib (Gp Ib) presente en la superficie de las plaquetas. Esta proteína
               se une al factor Von Willebrand endotelial, permitiendo así que la plaqueta se adhiera
               al endotelio.28-29 Sin embargo, aún no se sabe con certeza la importancia de este mecanismo.
            

            
            No se han reportado efectos adversos de importancia. Hay reportes anecdóticos de reacciones
               anafilácticas a la droga; 30 sin embargo, no se ha demostrado liberación de histamina ni activación de complemento
               relacionado a su administración.28-29 Por otro lado, el problema fundamental es el desequilibrio inducido en el sistema
               de la coagulación que podría producir trombosis arteriales o venosas. Pese a este
               obvio riesgo teórico, la complicación trombótica arterial es excepcional.31 La verdadera interrogante reside en la flebotrombosis postoperatoria. En cirugías
               de conocido riesgo de trombosis venosa profunda, se recomienda evaluar el riesgo beneficio
               del uso de esta droga. Si se decide su uso, se deben realizar las medidas tradicionales
               para evitar la flebotrombosis (vendaje elástico de extremidades inferiores, heparina
               subcutánea, movilización precoz). Sin embargo, todavía persiste la interrogante si
               el uso de apretinan aumenta la frecuencia de trombosis venosa profunda y de episodios
               tromboembolíticos pulmonares 29

            
            Desmopresina Acetato (DDAVP): este compuesto es un análogo sintético de la hormona antidiurética. Se ha visto
               que aumenta la liberación del factor Von Willebrand por las células endoteliales,
               aumento de la actividad del factor VIII y aumento no específico de la actividad plaquetaria.
               Sin embargo, los estudios clínicos no han mostrado un efecto significativo en las
               pérdidas de sangre con el uso de DDAVP.32-33

            
            Epógeno: es eritropoyetina recombinante humana que es idéntica a la producida por el riñón
               en respuesta a la anemia. La función es estimular la producción de glóbulos rojos
               en la médula ósea. Es de uso frecuente en pacientes con insuficiencia renal crónica.
               Se ha usado para incrementar el volumen de glóbulos rojos durante donación autóloga
               preoperatoria.34 Se ha usado en pacientes en que se espera un sangrado significativo en el perioperatorio.
               El problema principal es su alto costo.
            

            
            

            
         

         
         
            TRANSFUSIONES AUTOLOGAS

            Hay tres métodos para recolectar sangre autóloga:

            
            
               	Donación autóloga y almacenamiento preoperatorio.

               
               	Hemodilución aguda de preoperatoria y autotransfusión.

               
               	Rescate perioperatorio de sangre.

               
            

            
            1.    Donación preoperatoria: se debe considerar esta terapia cuando se pronostica una pérdida de sangre importante
               y una alta probabilidad de transfusión de sangre. Hay extensa experiencia en artroplastia
               de rodilla o de cadera. También se ha usado con éxito en cirugía cardíaca. Esta técnica
               evita las reacciones de transfusión, la transmisión de infecciones y estimula la producción
               de glóbulos rojos por la médula ósea.
            

            
            No hay límite de edad para los donantes. Sin embargo, en pacientes con enfermedad
               cardiovascular comprobada hay que considerar los riesgos de la anemia aguda en relación
               a las potenciales complicaciones de una transfusión autóloga. Otra contraindicación
               es la presencia de bacteremias. La presencia de neoplasia o hepatitis no es una contraindicación.30

            
            En pacientes de más de 50 kg se pueden extraer 450 ± 50 ml de sangre en cada extracción.

            
            Estas se deben realizar cada 3 días, realizando la última al menos 72 horas antes
               de la cirugía. Se debe suplementar con fierro durante la donación. Se usa sulfato
               ferroso 325 mg 3 veces al día. Con este tipo de tratamiento, entre el 85% al 95% de
               los pacientes, reciben solo la sangre autóloga. Este procedimiento tiene un costo
               aproximado de $15.000 por cada unidad de sangre autóloga.
            

            
            Hemodilución aguda preoperatoria y autotransfusión: esta técnica se basa en la disminución de los componentes normales de la sangre
               y su reemplazo simultáneo por soluciones cristaloides o coloides. El objetivo es bajar
               el hematocrito, sin disminuir el volumen intravascular, previo a las pérdidas sanguíneas
               quirúrgicas. Así, se puede trasfundir sangre fresca autóloga luego que se ha completado
               la fase de mayor sangrado quirúrgico. Esto no impide transfundir antes si la situación
               hemodinámica lo requiera. En esta técnica tienen plena aplicación los conceptos ya
               descritos de tolerar niveles más bajos de Hb. Esta indicación en cirugías en que se
               espera un sangrado mayor o igual a 2 litros (por ejemplo: cirugía cardíaca, vascular,
               ortopédica, etc.). La hemodilución aguda está contraindicada en pacientes con ángor
               invalidante, insuficiencia cardíaca, limitación crónica al flujo aéreo, alteración
               de la coagulación y con anemia previa. Sería discutible su uso en pacientes con neoplasia,
               y en insuficiencia renal aguda o crónica oligurica por la sobrecarga aguda de volumen
               que se produce.30-35

            
            Existen fórmulas para calcular el volumen sanguíneo a extraer. Todo depende del Hto
               que queremos alcanzar. Hay que considerar el tipo de cirugía y la evaluación preoperatoria
               de la cuantía del sangrado. Sería de poca utilidad tener que reinfundir inmediatamente
               la sangre recolectada para mantener un Hto aceptable. En general, se recomienda llegar
               a un Hto alrededor de 30% (27%- 32%).36 El volumen de sangre a extraer se puede calcular por la fórmula: 36-39

            
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                                                             Volemia x HTO i - HTO f

                           
                           Volumen a extraer =───────────────────────────────

                           
                                                         (HTO i - HTO f)/2

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Donde:	

            
            - Volemia niños 		= 80 ml/kg

            
            - Volemia adultos 	= 65 - 70 ml/kg

            
            - Hto i			= hematocrito predilución

            
            - Hto f			= hematocrito postdilución deseado

            
            Una vez calculado el volumen por la fórmula, se extrae sangre por una vía venosa o
               arterial y al mismo tiempo se reemplaza el volumen en proporción de 3:1 si se usan
               cristaloides, y 1:1 si se usan sólo coloides. Se ha visto recientemente que hay una
               mejoría significativa en las propiedades reológicas de la sangre cuando se usa albúmina
               al 4% o Dextrán 40 al 3,5% durante la hemodilución comparado con gelatinas y cristaloides.37 La aparición de taquicardia puede indicar insuficiente reposición de volumen. La
               reinfusión de sangre se hace una vez superada la fase de hemostasia operatoria o antes
               si el Hto continúa descendiendo más allá de lo calculado. Se recomienda monitorizar
               el ECG (V5 modificado), presión arterial, oximetría de pulso, débito urinario y a
               veces presión venosa central o presión de capilar pulmonar. Las necesidades de monitorización
               dependen de las patologías agregadas del paciente.40

            
            Rescate de sangre perioperatorio: este procedimiento consiste en recolectar la sangre desde el campo operatorio durante
               la cirugía o luego de ésta y autotransfundirla al paciente. Por lo tanto, tenemos
               rescate intraoperatorio y rescate postoperatorio.
            

            
            a) Rescate intraoperatorio: los sistemas de autotransfusión más usados son aquellos que concentran y lavan la
               sangre recolectada. Estos equipos permiten la preparación de concentrados de glóbulos
               rojos lavados. La sangre es recolectada desde el campo quirúrgico a través de un aspirador
               que tiene conectado en su extremo distal una infusión de heparina. La sangre anticoagulada
               va a un reservorio filtrante con capacidad para 3.000 cc. En forma automática este
               contenido es transportado por una bomba peristáltica a una centrífuga donde la sangre
               es sometida a 5.000 rpm. Esto permite la separación y concentración de los glóbulos
               rojos. Posteriormente la sangre es lavada con 1 a 1,5 litros de solución fisiológica
               y bombeada a una bolsa de transfusión que permite reinfundirla al paciente. Durante
               todo el proceso, la sangre es limpiada de microagregados, detritus celulares, de plama,
               de factores de coagulación, de hemoglobina libre, y de toda la heparina. El ciclo
               total dura entre 4 a 10 minutos.
            

            
            Este procedimiento está indicado en cirugías con gran sangrado (politraumatizados,
               cirugía cardíaca, vascular, ortopédica, etc.), en pacientes poliinmunizados, grupos
               sanguíneos poco frecuentes. Está contraindicado su uso cuando hay contaminación séptica.
               Hay discusión si se puede usar en cirugía oncológica.30

            
            Los efectos adversos son principalmente de la hemostasia. Se ha demostrado que con
               700 ml de lavado, los niveles plasmáticos de heparina son despreciables.41 Los efectos principales se relacionan al volumen glóbulos rojos lavados transfundidos,
               y se evidencia en aumento del TTPA, disminución de la protrombina, disminución del
               fibrinógeno, en una proporción de 50 a 100% de los valores normales y una disminución
               moderada del número de plaquetas luego de infundir más de 3 litros de volumen recuperado.30 Se recomienda, por lo tanto, una monitorización continua de los parámetros de coagulación,
               especialmente si grandes volúmenes son autotransfundidos. La hemolisis es mínima en
               estos sistemas y la capacidad transportadora de O2 de los glóbulos rojos recuperados
               es casi normal.30

            
            El costo del equipo y sus insumos se compensa por el ahorro entre un 50 a 60% de sangre
               homologa, sin considerar las ventajas en términos de disminución de infecciones transmitidas
               y reacciones transfusionales.
            

            
            Está en pleno desarrollo, el uso de la plasmaféresis para la recuperación de plasma
               enriquecido o no en plaquetas. Sería de uso complementario a la máquina recuperadora
               de glóbulos rojos, y permitiría el aporte de factores de coagulación y plaquetas.
               Hay estudios que muestran su eficiencia en cirugías con gran sangrado, especialmente
               la ortopédica, cardíacas y politraumatizados.30

            
            Rescate y autotransfusión postoperatoria: el sangrado quirúrgico prosigue en el postoperatorio, especialmente en cirugía cardiotorácica
               y ortopédica. Se han diseñado sistemas para recolectar esta sangre y utilizarla. Todos
               usan un reservorio estéril, y un sistema de filtración de la sangre extraída antes
               de reinfundirla. Esta sangre es incoagulable, ya que es muy pobre en fibrinógeno y
               en plaquetas, pudiendo producir problemas de coagulación cuando se infunden volúmenes
               mayores a 2,5 litros. Se puede producir fiebre cuando la sangre reinfundida tiene
               más de 6 horas de recolectada 42 No se han presentado infecciones con esta técnica, pero no se debe usar cuando hay
               un estado séptico ni neoplásico.
            

            
            

            
         

         
         
            CONCLUSIONES

            Las técnicas aquí mencionadas han demostrado que es posible disminuir los requerimientos
               de sangre pero aún no es posible suprimir la necesidad de sangre homologa, por lo
               que aún existe el riesgo de la transfusión de enfermedades infecciosas mediante una
               transfusión sanguínea.
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            41.-   Transfusión masiva
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            DEFINICION

            El término transfusión masiva, ha sido definido por diferentes autores como el aporte más de una volemia calculada
               según la edad y peso del paciente en menos de 24 horas o como lo define Miller, hasta
               una y media veces la volemia estimada en forma aguda.1-5

            
            

            
         

         
         
            TIPO DE SANGRE

            La necesidad urgente de transfundir está dada por sangrado masivo, donde se requiere
               reponer volumen con adecuada presión oncótica y capacidad de transporte de oxígeno
               rápidamente,4-6, 7 para mantener una suficiente perfusión y oxigenación tisular.
            

            
            Esta condición es frecuente de encontrar en pacientes de trauma, incluyendo grandes
               quemados, y, en cirugías con gran intercambio de volumen como es el trasplante hepático,
               y también otras causas de origen médico, como por ejemplo: la hemorragia digestiva
               alta.
            

            
            Todo paciente electivo que será sometido a una cirugía con riesgo de sangrado debe
               ser clasificado en su grupo sanguíneo y factor Rh y antígenos (“selectógeno”); también se debe realizar este examen a: adictos, politransfundidos, alérgicos, reacciones
               febriles por transfusión. Demora aproximadamente 4 horas. La acuciosa identificación
               del paciente y las bolsas de sangre del banco, adecuadamente rotuladas, deben ser
               chequeadas antes de hacer la transfusión para evitar una transfusión incompatible,
               y, por lo tanto, todo el daño secundario a una respuesta inmunohemolítica, cuya máxima
               manifestación puede llegar a ser la muerte del paciente.
            

            
            En los casos de extrema urgencia, la transfusión no debe retardarse, y, por lo tanto,
               debe iniciarse con sangre de grupo O, también llamado “dador universal” incluso si es Rh negativo. Con este grupo no existe el riesgo de una reacción importante
               por transfusión.1-7 El banco de sangre clasificará al receptor, es decir, grupo ABO y Rh (D), para iniciar
               la transfusión con el grupo de sangre correcto. Si el grupo del paciente es AB, Rh
               positivo, se trata de un tipo de sangre que recibe donación de cualquier otro tipo,
               “receptor universal”. Tabla 1.7

            
            

            
            Tabla 1

            
            DADORES Y RECEPTORES DE SANGRE

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Dador

                           
                        
                        
                        	
                           Receptor
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                           AB, Receptor universal

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            El riesgo de producirse un error en la transfusión, en el marco de un paciente crítico
               que requiere de una TM, es alto. Deben extremarse las medidas de seguridad y trabajar
               en conjunto con el Banco de Sangre.
            

            
            Si se produce una transfusión errónea, del tipo Rh, es decir sangre Rh (-) a un paciente
               Rh (+), no habrá reacción. Si se transfunde Rh (+) a un receptor Rh (-), y éste no
               está sensibilizado previamente, es posible que la reacción sea mínima o no exista;
               lo cual permite que en situaciones de urgencia al no contar con sangre Rh (-), que
               se sabe escasa por poseerla sólo el 15% de la población, uno pueda transfundir al
               paciente con sangre Rh (+). El uso de antiglobulina (Rhogam), no es claro y es de altísimo costo. Dicho paciente quedará sensibilizado y el riesgo de hemolizar nuevas
               transfusiones Rh (+), sería mayor.
            

            
            El caso de la madre Rh (-) que repite embarazos Rh (+), es diferente por lo crónico
               de la exposición al antígeno, y la prolongada reacción de los anticuerpos maternos
               contra los glóbulos rojos del feto. En la mujer Rh (-), no sería recomendable el uso
               de otra sangre que no fuera Rh (-), a menos que el riesgo sea absolutamente vital,
               y ella no esté sensibilizada.
            

            
            La transfusión errónea de sangre de diferente grupo clásico A, B, AB produce una seria
               respuesta hemolítica.
            

            
            En general, la respuesta por transfusión incompatible se caracteriza por fiebre, calofríos,
               dolor torácico y a los costados, náuseas, vómitos, hipotensión, hemoglobinuria y taquicardia,
               9 en relación directa a una transfusión sanguínea. Obviamente, si el paciente está
               comprometido de conciencia por el trauma o por anestesia, estos síntomas no serán
               claramente observados. En estos casos, hipotensión, diátesis hemorrágica y hemoglobinuria, son los elementos claves del diagnóstico.7 Inmediatamente se tomarán exámenes de sangre y orina buscando aumento de la hemoglobina
               circulante, bilirrubina, haptoglobina y antiglobulina directa. Las medidas terapéuticas
               son de suspensión de la transfusión, y protección renal, promoviendo un aumento franco
               de diuresis sobre 75-100 ml/h y aportando alcalinizantes para impedir la precipitación
               de ácido hematínico en los túbulos renales distales, 7 evitando mayor daño secundario. La determinación de plaquetas, protrombina, TTPK,
               productos de degradación del fibriógeno y fibrinógeno será inmediata y repetida, ya
               que es frecuente que se desencadene una coagulación intravascular diseminada, por
               la reacción antígeno- anticuerpo y activación del complemento. Un esquema de tratamiento
               se presenta en el Tabla 2.
            

            
            

            
            Tabla 2

            
            MANEJO INICIAL REACCION HEMOLITICA POR TRANSFUSION INCOMPATIBLE

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           1.- Detener la transfusión y pruebas cruzadas a la sangre no transfundida

                           
                           2.- Débito urinario sobre 100 ml/h:     - aporte de volumen

                           
                                                                                               - manitol 0,5
                              a 1,0 g/kg en bolo cada 4-6 h.
                           

                           
                                                                                               - furosemida 10-40
                              mg si es necesario.
                           

                           
                           3.- Bicarbonato de sodio 40-70 mEq para pH de orina aprox a 8, con medición seriada.
                              
                           

                           
                           4.- Hemodinamia adecuada con volumen y apoyo vasoactivo.

                           
                           5.- Estudio de: Hemoglobinuria, TTPa, PT, recuente de plaquetas, fibrinógeno, PDF
                              y 
                           

                           
                           6.- Mantener contacto estrecho con Banco de Sangre.

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            CUANDO INICIAR UNA TRANSFUSION

            El paciente electivo tendrá pase operatorio si su hematocrito es 30% o más, o su hemoglobina
               es de 10 g%, para cirugías habituales. En la actualidad, se toleran incluso concentraciones
               de hemoglobina hasta de 7 g%, antes de iniciar una transfusión de sangre o sus derivados
               si la condición hemodinámica y volémica de dicho paciente es adecuada y estable, y
               el paciente no tiene patologías de base de alto riesgo (por ejemplo: no padece de
               coronariopatía) (Drug Bulletin julio 1989; FDA).17

            
            En el caso del paciente de trauma, u otra patología aguda con gran pérdida de sangre,
               el criterio de transfusión es distinto.
            

            
            La evaluación clínica orientada a determinar la magnitud de sangrado, es decir, de
               pérdida de volemia, nos orienta a iniciar o no una transfusión. Lo primero que se
               debe hacer es la reposición de volumen con cristaloides y coloides para mantener una
               adecuada presión arterial. La ATLS (Advanced Trauma Life Support, del American College
               of Surgeon), ha clasificado las hemorragias y estados de shock de acuerdo al % de
               volemia perdido (Tabla 3). Un paciente que tiene una pérdida de más de un 30% de su
               volemia requerirá transfusión; recordemos que los hematocritos precoces no reflejan
               la real pérdida de sangre.
            

            
            Tabla 3

            
            CLASIFICACION DE HEMORRAGIA DE LA ATLS
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                           II

                           
                           III

                           
                           IV

                           
                        
                        
                        	
                           hasta 15%

                           
                           15-30%

                           
                           30-40%

                           
                           40% ó +

                           
                        
                        
                        	
                           leve aumento
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                           + de 140
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                           normal
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                           5 -15 ml/h

                           
                           mínimo

                           
                        
                        
                        	
                           sin alteración

                           
                           ansiedad
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                           grave deterioro

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            COMPLICACIONES DE LA TM

            Durante la TM se presentan una serie de complicaciones derivadas del tipo de sangre
               o hemoderivado que estamos usando; entre éstas destacan las alteraciones de la coagulación,
               calcio, Ph, potasio y temperatura.
            

            
            Alteraciones de la coagulación

            
            Clínicamente se debe sospechar una alteración de la coagulación si se produce mayor
               sangrado a lo esperado en el campo operatorio, sangrado de sitios de punción y/o mucosas,
               sangrado de tejidos ya hemostasiados, si no se forman coágulos en la sangre “aposada”,
               y existe un sangrado en napa de los tejidos expuestos especialmente del celular subcutáneo.
            

            
            Las alteraciones de la coagulación propias de la TM son:

            
            
               	Trombocitopenia

               
               	Prolongación de los tiempos de coagulación, tiempo de protrombina (PT) y tiempo activado
                  de tromboplastina (TTPa).
               

               
               	Descenso de los factores V y VIII.

               
               	Descenso del fibrinógeno.

               
               	Coagulación intravascular diseminada (CID).

               
            

            
            Trombocitopenia: la sangre de banco mantiene sus plaquetas sólo por algunas horas; después de 24
               h de almacenamiento a 4o C el 85% de las plaquetas están diseñadas, y sin son transfundidas, son rápidamente
               secuestradas por el tejido reticuloendotelial.
            

            
            Aun después de la trasfusión de una volemia, el paciente mantiene entre el 30-40%
               de sus plaquetas originales y, aunque las pruebas de laboratorio muestren deterioro,
               no se ha observado en la mayoría de los pacientes un sangrado patológico.9-16

            
            Obviamente, el descenso de las plaquetas dependerá del nivel inicial. Si éstas están
               en un margen normal al comenzarse la transfusión, dicho paciente podrá tolerar un
               aporte de hasta 20 uds de sangre total (más de 24 h de almacenamiento), sin observarse
               una caída a menos de 50.000 x mm3 y sin un deterioro clínico de la coagulación. Por
               otra parte, si él ya tiene una caída en el conteo inicial, su trombocitopenia será
               mayor, con igual número de uds transfundidas, incluso menos, Figura 1.
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            Figura 1.

            
            

            
            Es necesario llevar un conteo seriado de plaquetas en pacientes de trauma y otra patología
               medicoquirúrgica que requiera de TM. Si este recuento muestra una tendencia a descender
               rápidamente progresiva, o, resulta ser inferior a 50.000 x mm3 es necesario transfundir
               plaquetas.17

            
            También será necesario transfundir plaquetas en pacientes que hayan sufrido múltiples
               contusiones o polifracturas, en quienes se demuestre una trombocitoponia menor de
               100.000 x mm3, 16 aunque clínicamente no se observe una hemorragia patológica.
            

            
            También se indicará plaquetas a pacientes con TEC asociado, con recuento plaquetario
               inferior a 100.000 x mm3 por aumentar su riesgo de mortalidad, especialmente los que
               tengan hemorragia intracraneana.16

            
            Cada unidad de plaquetas transfundidas, sube el conteo en un promedio de 5.000 a 10.000
               x mm3.2-7 Por lo tanto, deben transfundirse a lo menos 6 uds.
            

            
            Las plaquetas están preparadas en plasma, lo que significa que deberían transfundirse
               según grupo sanguíneo y Rh, usando los filtros habituales de 170 um. Si se han transfundido
               glóbulos rojos, es necesario aportar factores de coagulación por intermedio de plasma
               fresco congelado (PFC); también plaquetas, a menos que las pruebas de laboratorio
               indiquen que no es necesario.
            

            
            Prolongación del PT y TTPa: estos exámenes de coagulación miden tanto la vía intrínseca (TTPa) como la vía extrínseca
               (PT) de la cascada, y ambas por supuesto, la vía final común. Ellas involucran los
               factores plasmáticos, tisulares y calcio.
            

            
            Estos exámenes se encuentran alterados en la evolución de una TM, por caída de los
               factores principalmente V y VIII, que participan en la vía intrínseca y común. Figura
               2.
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            Figura 2.

            
            

            
            La transfusión de sangre de banco aporta suficientes factores excepto V y VIII, como
               ya se dijo, y aunque estos exámenes (PT-TTPa), resulten alterados, no se ha observado
               sangrado patológico con el recambio de más menos una volemia.9 Sin embargo, se correlaciona con sangrado patológico y por lo tanto, estaría indicada
               la transfusión de sangre total o plasma y crioprecipitados.4-11

            
            Los preparados de glóbulos rojos prácticamente no aportan factores de coagulación.
               Si sólo se transfunden glóbulos rojos, hay que aportar otros hemoderivados según los
               resultados del laboratorio.
            

            
            Los resultados de pruebas de coagulación se esperarán sólo si las condiciones del
               paciente y del sangrado así lo permiten, pero, si la alteración de la coagulación
               es evidente, o, ya se ha superado la transfusión de más de una volemia calculada,
               y el sangrado es abundante, se debería iniciar el aporte de hemoderivados comenzando
               con plaquetas. El uso de PFC, está sólo indicado para la corrección de alteraciones
               de la coagulación secundarias al déficit de factores de la coagulación; su uso como
               expandidor de volumen está obsoleto por el alto e innecesario riesgo de infecciones
               y reacciones alérgicas.
            

            
            La cantidad a transfundir dependerá del déficit medido, especialmente en el caso de
               las plaquetas, pero se puede iniciar un aporte con:
            

            
            
               	Plaquetas		6 uds.

               
               	Plasma			6 uds, 2-4-7 y revaluar en forma seriada.
               

               
               	Crioprecipitados	6 uds si hay déficit de factores lábiles.

               
            

            
            Es importante destacar que hay otra serie de factores fisiopatológicos que alteran
               la coagulación: acidosis metabólica, hipotermia, hipocalcemia e hipocalemia, que deben
               ser precoz y eficientemente corregidos 4

            
            Factor V y VIII (factores lábiles). Estos factores caen durante el almacenamiento de sangre a menos
               de 10° C. El factor VIII disminuye a un 50% el primer día, a un 30% al quinto día
               y a un 6% a los 21 días de banco; factor V a un 50% después de los 14 días.1 Deben ser aportados a través de crioprecipitados (factor VIII o Hemofílico). Son
               en gran parte responsables de la prolongación de los tiempos de coagulación, PT y
               TTPa, aunque el hecho que estos exámenes estén alterados no necesariamente se asocia
               a hemorragias clínicas.
            

            
            Fibrinógeno y CID. El valor normal de fibrinógeno en la sangre es de 400-600 mg%, y sólo niveles bajo
               50 mg% ha mostrado ser un elemento confiable en predecir un sangrado patológico.9 La sangre de Banco conserva bien, y, en niveles adecuados, el fibrinógeno, por lo
               tanto, su disminución en la sangre del paciente traduce una coagulopatía dilucional
               estricta o, más grave aún, una coagulopatía intravascular diseminada (CID).4-9 La CID es un cuadro raro; se produciría en pacientes críticos por trauma tisular
               y la activación de la tromboplastina tisular con reacción de los otros factores, I,
               II, V y VIII y las plaquetas, produciéndose trombos y fibrina que se depositan en
               la microcirculación de órganos vitales.7 En el desencadenamiento de una CID también pueden participar toxinas, complejos inmunes,
               desbalances acidobásicos, el “estancamiento” de sangre en los vasos por alteraciones
               graves del flujo, TEC graves con daño tisular cerebral importante por liberación de
               tromboplastina tisular que se encuentra en abundancia en el tejido cerebral,6 etc.
            

            
            El cuadro clínico es de alteración de la coagulación, con un laboratorio alterado
               de PT, TTPa, trombocitopenia, descenso del fibrinógeno y aumento sobre 40 ng% de productos
               de degradación del fibrinógeno, PDF. Por lo tanto, estos exámenes deben ser solicitados
               en el seguimiento de una TM.
            

            
            El manejo inicial es el control de la causa predisponente o desencadenante. La indicación
               de heparina continúa siendo motivo de controversia, aun cuando existen autores7 que han reportado ausencia de complicaciones cuando se administra en dosis bajas.
            

            
            Alteraciones de calcio

            
            La sangre de Banco utiliza como anticoagulante una solución de citrato-fosfatodextrosa
               (CPD) y a veces asociado también adenina (CPD-A), lo que le da mayor viabilidad al
               glóbulo rojo, con mejores propiedades reológicas. Ambas soluciones contienen citrato,
               que al unirse al calcio circulante en la sangre lo quelará y producirá su precipitación.
               Esto determina una disminución del calcio activo, iónico, en la sangre del receptor,
               es decir, se genera un estado de hipocalcemia. Sin embargo, la hipocalcemia clínica
               es rara, ya que el citrato es rápidamente metabolizado a bicarbonato en el hígado.
            

            
            La hipocalcemia que da síntomas se asocia a un nivel plasmático de 2-4 mmol/l de citrato.
               Se requieren más de 120 uds de sangre/h, 14 o aportes que superan los 2 ml/kg/min en velocidad de transfusión, para lograr estos
               niveles capaces de producir una hipocalcemia crítica.4-9 Este alto flujo de transfusión es difícil de lograr en condiciones habituales de
               manejo de pacientes; pero, hoy con el uso de bombas de alto flujo que pueden alcanzar volúmenes de 600 a 2.000 ml por minuto. La posibilidad de hipocalcemias
               secundarias de citrato, también se puede presentar en pacientes que estén hipotensos,
               con algún grado de deterioro de la perfusión hepática, hipotérmicas o con acidosis.6

            
            El cuadro clínico de hipocalcemia, está dado por:

            
            
               	Compromiso de la coagulación, ya que el Ca es cofactor en varias etapas de la cascada de la coagulación.
               

               
               	Deterioro hemodinámico que puede llegar a comprometer la función cardíaca hasta en un 40% de caída del débito
                  por depresión miocárdica4 e hipotensión, con elevación de la presión de final de diástole del VI y de la presión
                  venosa central.4-7-9

               
               	Alteraciones del ECG que se caracterizan por un QT prolongado, ensanchamiento del QRS, y aplanamiento
                  de la onda T 4-14

               
            

            
            El tratamiento consiste en el aporte de Calcio, a través de la administración de cloruro de calcio, 2,5 mg/kg, la fórmula de Cloruro aporta el triple de calcio iónico que el gluconato
               4-9 Se usa más frecuentemente en infusión rápida de sangre que supere los 2 ml/kg/min
               y en el trasplante hepático.
            

            
            Alteraciones del pH

            
            Todo paciente que está hemodinámicamente inestable y que requiere de una TM presentará
               algún grado variable de acidosis producto de la hipoperfusión tisular.
            

            
            La sangre de Banco de mayor tiempo, aumenta la cantidad de ácidos orgánicos que contiene,
               específicamente citrato, como anticoagulante y ácido láctico, producido por el metabolismo
               anaeróbico del glóbulo rojo y, en forma significativa también contiene grandes cantidades
               de CO2, Tabla 4.
            

            
            

            
            Tabla 4

            
            CAMBIOS EN EL Ph, LACTATO Y PCO2 EN SANGRE ALMACENADA EN CPD-CPD-A

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Test

                           
                        
                        
                        	
                           Día 1

                           
                        
                        
                        	
                           Día 7

                           
                        
                        
                        	
                           Día 14

                           
                        
                        
                        	
                           Día 21

                           
                        
                        
                        	
                           Día 35

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           pH

                           
                           PCO2 mmHg

                           
                           Lactato mEq/l

                           
                           Bicarbonato mEq/l

                           
                           Potasio mEq/l

                           
                        
                        
                        	
                           7,1

                           
                           48

                           
                           41

                           
                           18

                           
                           3,9

                           
                        
                        
                        	
                           7,0

                           
                           80

                           
                           101

                           
                           15

                           
                           12

                           
                        
                        
                        	
                           7,0

                           
                           110

                           
                           145

                           
                           12

                           
                           17

                           
                        
                        
                        	
                           6,9

                           
                           140

                           
                           179

                           
                           11

                           
                           21

                           
                        
                        
                        	
                           6,7

                           
                           -220

                           
                           -

                           
                           -

                           
                           76

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            De acuerdo a este cuadro, mientras más “antigua” la sangre, mayor acidez tendrá, y
               por lo tanto, su efecto sobre el pH del paciente será mayor.
            

            
            Sin embargo, si el paciente se encuentra hemodinámicamente estable, el hígado rápidamente
               metabolizará el citrato a bicarbonato, con lo cual el pH de la sangre del paciente tiende a la alcalinización más que a
               la acidificación, por lo tanto, el tratamiento con alcalinizantes como el bicarbonato
               exógeno, no estaría indicado.1-2-4-9

            
            La sobrecarga de CO2 debe ser manejada con una adecuada ventilación.

            
            El uso del bicarbonato estaría restringido a la condición extrema de acidosis: pH
               7,2, con bicarbonato arterial inferior a 14 mEq/l, acompañado habitualmente de hipercalemia,
               y con un paciente difícil de mantener hemodinámicamente estable.
            

            
            Alteraciones del potasio (K)

            
            Con respecto al potasio, hay que destacar que si el paciente ya se encuentra en un
               estado acidótico por shock, probablemente ya tiene hipercalemia.
            

            
            Niveles de K de 12 mEq/l se encuentran en sangre almacenada por 21 días, y hasta de
               21 mEq/l en la sangre de 35 días (Tabla 4); sin embargo el glóbulo rojo al entrar
               en la circulación, rápidamente recupera su mecanismo de bomba iónica y reinicia una
               rápida recaptura, impidiendo que aumente la calemia, 4-9 Por lo tanto, el problema en general es pasajero y menor. Puede haber hipercalemia
               con infusiones superiores a 2 ml/kg/min de sangre. Las alteraciones frecuentemente
               encontradas son cardioeléctricas: PR y QRS prolongado, ondas T picudas, y finalmente
               pérdida de onda P, llegando incluso a elevación de ST, extrasístoles, FV y paro en
               asistolia7

            
            Durante una transfusión masiva, pero paulatina, y con un paciente hemodinámicamente
               estable, no se debiera observar una hipercalemia clínicamente significativa, salvo
               que el paciente sea portador además de una insuficiencia renal crónica, o, haya sufrido
               una gran destrucción celular (aplastamiento, hemolisis masiva, rabdomiólisis, etc.).
            

            
            Al usar equipos de alto flujo, 2 o flujos mayores a 90-120 ml/min.7-15 se sobrepasa el tiempo necesario para una redistribución del potasio al intersticial
               e intracelular, produciéndose hipercalemias que rápidamente pueden alcanzar sobre
               los 6,0 mEq/L.11

            
            El manejo de la hipercalemia está basado en aumentar su ingreso a la célula, o contrarrestar
               el efecto tóxico del potasio: aportar cloruro de calcio, aumentar el pH con aporte
               de bicarbonato, optimizar la perfusión tisular, infundir soluciones de glucosa con
               insulina, aportar sulfato de magnesio,11 ya que contrarresta el efecto tóxico sobre el aparato exitoconductor del miocardio
               y, aumenta la temperatura. También en pacientes de riesgo o con rápido aumento de
               potasio se sugiere transfundir glóbulos rojos lavados, o lavar la sangre en equipos
               de rescate de sangre, vale decir, del tipo “cell saver”. Esta técnica aumenta la coagulopatía
               por TM, ya que se lavan junto con el plasma, todos los factores de coagulación.
            

            
            Cambios de temperatura

            
            Los pacientes politraumatizados, críticos o que son sometidos a largas cirugías pierden
               gran cantidad de calor, ya sea por enfriamiento en el lugar del accidente, exposición
               durante el examen médico, exámenes radiológicos, infusión de líquidos fríos, administración
               de gases anestésicos fríos, y exposición de cavidades en cirugía de abdomen o tórax.3-4-12

            
            La sangre de Banco almacenada a 4o C, empeorará esta situación aún más, especialmente si se trata de una TM.
            

            
            Se considera hipotermia significativa temperaturas centrales menores de 34° C.12 La hipotermia provoca serias alteraciones en la función de diferentes órganos. En
               el hígado, ocurre un deterioro en la metabolización del citrato y del lactato, metabolitos
               acumulados en TM, acentuando los riesgos y el efecto de la hipocalcemia y acidosis
               ya mencionadas 4 Por otra parte, deteriora la función cardíaca exponiendo al corazón a presentar disfunciones
               y arritmias graves con riesgo vital, especialmente si la temperatura corporal baja
               de 32° C, pudiendo presentarse paro cardíaco.3-4-7 También, deteriora la deformabilidad del glóbulo rojo y su afinidad por el oxígeno
               4 De especial relevancia es el profundo deterioro de la coagulación comprometiendo
               la función plaquetaria, lo que puede llevar a un estado de incoagulabilidad refractario
               a la terapia con hemoderivados y plaquetas, conduciendo finalmente a una inestabilidad
               hemodinámica que concluye habitualmente con grave compromiso de la función cardiovascular
               y a la muerte.4-9-7-12 La asociación de hipotermia y acidosis es aun peor en cuanto a mayor morbimortalidad.12 La temperatura central y periférica debiera ser monitorizada en forma continua. Existen
               una serie de medidas tendientes a evitar las perdidas calóricas, entre las cuales
               destacan el uso de líquidos de reposición calientes, frazadas eléctricas, ambientes
               temperados, calentadores de suero y de sangre, lavados de heridas y de áreas quirúrgicas
               (abdomen y tórax) con sueros calientes, calentadores y humidificadores de los gases
               anestésicos, etc., lo que permitirá que el paciente no pierda más calor, incluso puede
               en parte recuperarlo.3-4-7
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            42.-   Manejo de los fluidos en el TEC

            

            
            Dr. Juan Pablo Ilic D.

            
            

            
            El TEC es una patología traumática que en nuestro país está rápidamente aumentando
               su frecuencia. Junto con el trauma, en general, es responsable de la primera causa
               de muerte en pacientes bajo 40 años. La más alta frecuencia de TEC se encuentra en
               el grupo de 15 a 24 años.1 Existe una mayor incidencia de TEC en hombres, excepto en los menores de 2 años y
               mayores de 65 años.2

            
            El TEC se acompaña de otras lesiones (politraumatismo) aproximadamente en el 50% de
               los casos.3 Esto implica el tratamiento y ensombrece el pronóstico, debido a los problemas hemodinámicos
               y ventilatorios que habitualmente acompañan a los traumatismos graves, los cuales
               afectan negativamente la fisiología cerebral.4

            
            El TEC puede ser clasificado, según la Escala de Coma de Glasgow (Tabla 1), en: Grave,
               Moderado y Leve (Tabla 2).5

            
            TABLA 1

            
            ESCALA DE COMA DE GLASGOW *

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           A) Apertura de ojos

                           
                           Espontánea

                           
                           A la voz

                           
                           Al dolor

                           
                           Ninguna

                           
                        
                        
                        	
                           Puntos

                           
                           4

                           
                           3

                           
                           2

                           
                           1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           B) Respuesta verbal

                           
                           Orientada

                           
                           Conversación confusa

                           
                           Palabras inapropiadas

                           
                           Incomprensible

                           
                           Ninguna

                           
                        
                        
                        	
                           Puntos

                           
                           5

                           
                           4

                           
                           3

                           
                           2

                           
                           1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           C) Respuesta motora

                           
                           Obedece órdenes

                           
                           Localiza

                           
                           Flexión normal

                           
                           Flexión anormal (decorticación)

                           
                           Extensión (descerebración)

                           
                           Ninguna

                           
                        
                        
                        	
                           Puntos

                           
                           6

                           
                           5

                           
                           4

                           
                           3

                           
                           2

                           
                           1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           * Tomado de: Teaslade G, Jennett B: Assessment of coma and impaired consciousness:
                              a practical scale Lancet 1974; 2: 81-3.
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Tabla 2

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           TEC leve

                           
                           TEC moderado

                           
                           TEC grave

                           
                        
                        
                        	
                           Score Glasgow

                           
                           Score Glasgow

                           
                           Score Glasgow

                           
                        
                        
                        	
                           11-15

                           
                           8-11

                           
                           3- 8

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            El TEC grave no produce hipotensión; por el contrario, frecuentemente se asocia a
               hipertensión y bradicardia, signos que en compañía de estado nauseoso y vómitos (hipertensión
               endocraneana) constituyen la tríada de Cushing. Esto significa que la hipotensión
               presente durante la reanimación de un TEC tiene un origen en áreas ajenas al cerebro,
               frecuentemente en tórax, abdomen, pelvis y/o huesos largos.
            

            
            La hipovolemia es la causa más frecuente de hipotensión en el politraumatismo.6

            
            Durante la reanimación de un TEC, especialmente aquellos graves o acompañados de politraumatismo,
               es necesario instalar una o varias líneas venosas con el objeto de administrar fluidos
               y drogas. Entre los factores que influyen en un peor pronóstico cuando se presentan
               asociados a un TEC están: la hipoxia, la hipotensión, y las convulsiones 4 Entre estos factores destaca la hipotensión como uno de los factores que más negativamente alteran la fisiología cerebral en
               el TEC. Chesnut et al, en un estudio reciente, basado en los pacientes del Traumatic
               Coma Data Bank (National Institute of Neurological Disorders and Stroke, USA) estableció
               que la hipotensión afectaba profundamente el pronóstico del TEC, aumentando su mortalidad
               en un 150%.7

            
            Antiguamente el TEC se trató con estricta restricción de fluidos. Se pensaba, que
               el balance negativo de fluidos disminuiría el edema cerebral. Este tratamiento no
               dio los resultados esperados debido a:
            

            
            
               	En animales la restricción completa de fluidos no disminuye (o solo mínimamente),
                  el contenido de agua cerebral.8

               
               	La restricción hídrica estricta, genera hipovolemia, la cual disminuye el transporte
                  de oxígeno y la Presión de Perfusión Cerebral (PPC), provocando vasodilatación cerebral
                  y aumento de la PIC.
               

               
               	La hipovolemia perioperatoria se asocia a inestabilidad hemodinámica durante anestesia
                  neuroquirúrgica.
               

               
            

            
            El TEC se asocia a lesiones de columna cervical en 4%-10%.3 Cuando se produce una lesión completa de médula espinal sobre T4, existe compromiso
               simpático periférico y cardíaco, produciéndose hipotensión y bradicardia. El manejo
               de estos pacientes es difícil, pues se requiere algo de volumen para contrarrestar
               la hipovolemia relativa debido a la caída de la resistencia periférica, pero también
               asistencia inotrópica y cronotropa para superar el predominio de la influencia vagal
               (parasimpática) sobre el corazón. En estos casos no deben tolerarse presiones arteriales
               sistémicas tipo 100/60-90/60 (PAM < 70) pues las PPC pueden ser muy bajas. Es recomendable
               el uso de inótropos y/o vasoconstrictores tales como dopamina, noradrenalina, efedrina,
               atropina y volumen según PVC.
            

            
            

            
         

         
         
            TIPOS DE FLUIDOS

            Existe una amplia gama de fluidos a usar en la reanimación de un TEC.

            
            

            
            A) 	Soluciones glucosadas

            
            Las soluciones glucosadas han sido los fluidos más usados en el pasado en el manejo
               del TEC. Aún en algunos centros se usan. Las razones son diversas:
            

            
            
               	“Es bueno aportar glucosa ya que la neurona solo consume glucosa”.

               
               	“Es bueno aportar glucosa porque favorece la diuresis debido a un efecto osmótico”.

               
            

            
            Es imprescindible aclarar estos conceptos. Las neuronas consumen preferentemente glucosa,
               sin embargo, en situaciones de ayuno, en que se generan cuerpos cetónicos, éstas obtienen
               hasta un 40% de su energía de estos nutrientes lipídicos.9 Por otra parte, se ha relacionado, tanto en animales como en humanos, mayor morbimortalidad
               en aquellas lesiones cerebrales que evolucionan con isquemia global o regional asociadas
               a hiperglicemias.10-12 Aparentemente no sería bueno aportar glucosa a una neurona en riesgo de isquemia.13

            
            La glucosa puede producir una mayor diuresis debido a un arrastre osmótico de agua
               en los túbulos renales; sin embargo, este efecto es poco predecible, inconstante y
               de magnitud irregular. Las soluciones glucosadas pueden aumentar el edema cerebral.
               El manitol es el diurético de elección en situaciones de hipertensión endocraneana.
               La glucosa no ocupa ningún lugar como diurético en el tratamiento moderno del edema
               cerebral.
            

            
            Las soluciones glucosadas tienen un problema adicional grave, ya que al metabolizarse
               sólo queda agua libre. Esta agua libre abandona el intravascular para aumentar el
               edema intersticial e intracelular, lo cual puede contribuir a un aumento catastrófico
               de la presión intracraneana.
            

            
            Por consiguiente, en la reanimación del TEC no se deben utilizar soluciones glucosadas,
               ni siquiera aquellas soluciones glucosadas que contienen sodio.
            

            
            

            
            B) 	Cristaloides

            
            Los cristaloides más usados son el suero fisiológico (SF) y Ringer lactato (RL). Es
               necesario conocer algunos aspectos de la dinámica de los líquidos y solutos corporales
               a fin de usar correctamente estas soluciones.
            

            
            La composición de los líquidos y solutos del medio interno está regulada de manera
               estricta, existiendo desplazamientos de líquidos entre los distintos compartimientos
               a través de membranas semipermeables, debido al fenómeno de osmosis. Las membranas
               semipermeables generan presiones osmóticas y presiones oncóticas. La presión oncótica
               es equivalente a la presión osmótica, pero producida por moléculas de mayor tamaño (Albúmina).
            

            
            En el cerebro, la mayor parte de la barrera hematoencefálica está constituida por
               poros de 8 A0, a diferencia del resto del organismo en que los poros de los capilares miden alrededor
               de 32 A°.14 Este hecho significa que la presión osmótica juega un rol importantísimo en el desplazamiento
               de los fluidos en el cerebro y por tanto, la natremia tiene un papel preponderante
               en los movimientos de fluidos en el cerebro.
            

            
            Los cristaloides poseen una corta vida media en el plasma y aproximadamente a los
               30 minutos, el 70% abandona el intravascular pasando al espacio intersticial. Este
               fenómeno ocurre en todos los parénquimas.6 En animales, grandes dosis de suero fisiológico, administrados rápidamente, aumenta
               la PIC hasta un 90%. En este mismo experimento, cuando se usó solución glucosada,
               la PIC aumentó en 141%. En este ensayo el uso de Hetastarch al 6% no produjo cambios
               en la PIC.15

            
            En situaciones de hipovolemia, si se repone el volumen perdido con cristaloides se
               deberá aportar entre 3 y 6 veces el volumen a reponer,- lo cual lleva a edema intersticial;
               sin embargo, no debe olvidarse en situaciones críticas que la reposición de la volemia
               es el objetivo más importante.
            

            
            En conclusión, los cristaloides pueden ser usados en el TEC con precaución. Si no
               existe hipotensión o hipovolemia se recomienda infundir sólo la cantidad necesaria
               para mantener un balance hidrosalino neutro. Por el contrario, en situaciones de hipovolemia
               e hipotensión, los cristaloides pueden ser usados en mayor cantidad, ojalá asociados
               a coloides y derivados hemáticos.
            

            
            

            
            C)	Coloides

            
            Se denomina coloides a aquellas soluciones que poseen solutos de mayor peso molecular,
               por lo general gelatinas y otros polímeros. Obviado el problema del costo, y algunos
               efectos colaterales de baja frecuencia (ver cap. cristaloides/coloides), estos productos
               poseen varias cualidades entre las que destacan una vida media plasmática entre las
               3 y las 6 horas, lo cual conduce a una menor necesidad de fluidos a infundir y por
               tanto, una más rápida y efectiva restauración del volumen plasmático. De esta manera,
               se genera menor edema cerebral que con el uso de cristaloides.15 La disrupción de la BHE es un hecho siempre presente en el TEC, global o regional;
               sin embargo, no hay trabajos que demuestren que el uso de coloides aumente el edema
               cerebral o la presión intracraneana.
            

            
            Se han reportado alteraciones de la coagulación en TEC. La incidencia de esta alteración
               está relacionada a la gravedad de éste.16 Estas coagulopatías podrían inducir un aumento de las lesiones hemorrágicas cerebrales.17 Algunos coloides, tales como: Critiplas, Hatastarch y Dextrán, producen alteraciones
               de la coagulación, especialmente en la función plaquetaria, por lo tanto, este tipo
               de coloides debiera ser usado con gran precaución en TEC grave. El Dextrán y Hetastarch
               no deben sobrepasar 20m ml/dk/día.18 Haemaccel y Gelafundin no producen alteraciones de la coagulación, 19 lo que unido a su bajo costo comparativo, los sitúa por el momento, como los coloides
               de elección.
            

            
            Debemos, por consiguiente señalar que los coloides son excelentes soluciones de reposición
               en situaciones de hipovolemia en TEC. Deben ser usados combinados con cristaloides
               y derivados hemáticos. Durante la reanimación de un TEC en pacientes normovolémicos,
               se pueden administrar en dosis moderadas con el objetivo de mantener volemias normales
               que contribuyen a optimizar la PPC.
            

            
            

            
            D)	Soluciones hipertónicas

            
            Las soluciones hipertónicas (SH) contienen sodio en porcentajes variables entre el
               3% y 7%. Hace varios años se viene hablando de ellas y existe abundante material bibliográfico
               que comunica el éxito de su uso en personas y animales. Fueron desarrolladas como
               una alternativa a los derivados hemáticos. En el TEC han demostrado mejorar la hemodinamia
               sin aumentar e incluso disminuir la PIC. El mecanismo no está completamente dilucidado.
               Sin embargo, el uso de las soluciones hipertónicas, no ha llegado a ser rutinario
               en shock hipovolémico, en TEC ni en otras situaciones clínicas; posiblemente por sus
               efectos colaterales importantes como la hipernatremia, hemolisis, vasodilatación y
               otros.20 Natremias sobre 170 mEq/l producidas en forma brusca producen extrema deshidratación
               cerebral y pueden ser fatales 21 La vía de administración puede ser central o periférica. No hay evidencias de daño
               local a los vasos 22 El efecto cardiovascular es independiente de la vía de administración.22 Las SH han sido usadas al 3%, 5% y 7,5%. También se ha usado SH al 7,5% combinada
               con Dextrán 70 al 6% o con Dextrán 60 al 10% con buenos resultados.23

            
            

            
         

         
         
            CONCLUSION

            Las SH han sido recomendadas en las hipovolemias asociadas a hipertensión endocraneana.
               El uso de las SH tiene aún varios aspectos por dilucidar y por otra parte, poseen
               efectos colaterales indeseables; sin embargo, su uso puede ser beneficioso en ciertas
               situaciones clínicas.
            

            
            

            
            D)	Derivados hemáticos

            
            Los derivados hemáticos (DH) son elementos de gran importancia en la reposición de
               volumen en un shock hipovolémico traumático, especialmente si este es grave y está
               acompañado de TEC. Varios factores hacen de la sangre el mejor fluido en el momento
               de reponer volumen en la situación antes mencionada:
            

            
            
               	La sangre total es el fluido que mejor y más rápidamente restaura las presiones arteriales
                  sistémicas y con ello la PPC.
               

               
               	Los derivados hemáticos no generan edema cerebral.

               
               	Los derivados hemáticos, en especial la sangre total fresca, contribuyen a mejorar
                  la hemostasia.
               

               
               	Mejoran el transporte de oxígeno.

               
            

            
            Su uso se ha restringido debido a que pueden transmitir infecciones, especialmente
               el SIDA. Es importante recordar que la sangre total, de un solo dador, tiene mayor
               riesgo que la sangre reconstituida con componentes de varios dadores.
            

            
            No se debe vacilar en administrar DH cuando la situación lo requiere, aunque se debe
               tener en mente, que la volemia es más importante que la mantención del hematocrito;
               es decir, podemos tolerar, incluso en el TEC, caídas importantes del hematocrito,
               siempre que mantengamos volemias adecuadas.
            

            
            La reposición masiva de volumen, en caso de gran pérdida hemática, produce alteraciones
               de la coagulación por hemodilución. Como se comentó en la sección coloides, el TEC
               grave y especialmente en pacientes de 40 años, puede acompañarse de trastornos de
               la coagulación, alteraciones que podrían ser magnificadas en caso de reposición masiva
               de volumen. Estas alteraciones de coagulación en el TEC son responsables del aumento
               de volumen de las contusiones hemorrágicas cerebrales, los días posteriores al trauma.
               Los concentrados de plaquetas, crioprecipitados y plasma fresco congelado, deben usarse
               de acuerdo a monitorización frecuente del estado de coagulación, a fin de corregir
               trastornos de coagulación que aumenten las lesiones hemorrágicas intracerebrales.17

            
            En conclusión, los DH poseen problemas por todos conocidos. Sin embargo, deben usarse
               en el TEC asociado a shock hipovolémico, balanceadamente con cristaloides y coloides
               a fin de restaurar presiones sistémicas y de perfusión cerebral, mejorar el transporte
               de oxígeno y tratar trastornos de coagulación.
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            43.- Resucitación cardiocerebropulmonar extrahospitalaria

            

            
            Dr. Carlos Reyes O.

            
            

            
            Epidemiología de los Paros Cardíacos Extrahospitalarios

            
            La epidemiología de los Paro Cardiorrespiratorios (PCR) Extrahospitalarios es compleja.
               En efecto, los diferentes estudios publicados sobre el tema son difícilmente comparables
               entre ellos, tanto a nivel de los grupos de poblaciones implicadas, como a nivel de
               los medios de ayuda comprometidos. Sin embargo, es posible desprender ciertas tendencias
               encontradas por la mayoría de los autores, analizando la epidemiología de la sobrevida
               de los PCR, que ocurren fuera del hospital.
            

            
            La sobrevida de un PCR que ocurre fuera de la estructura hospitalaria depende de múltiples
               factores los que están entre mezclados:
            

            
            
               	Factores relacionados al paciente: edad, sexo, antecedentes patológicos.

               
               	Factores independientes del paciente: presencia de testigos, rapidez de la alerta,
                  los plazos de la puesta en marcha de la reanimación en las diferentes fases.
               

               
            

            
            Analizaremos la epidemiología de estos parámetros:

            
            Incidencia de los PCR

            
            Muy difícil precisar, pues ciertos números de parámetros tienden a hacer variar los
               resultados de manera de hacerles perder un análisis global toda significancia. En
               efecto, si un PCR es un estado de deficiencia cardiorrespiratoria absoluta, de aparición
               súbita y que evoluciona sin la intervención externa en algunos minutos (salvo circunstancias
               particulares) hacia la muerte. Para que esto sea censado, es necesario que exista
               al menos un testigo, que éste juzgue que es útil pedir socorro y que se disponga de
               posibilidades materiales de realizarlo. Por lo demás los llamados “Socorros” no tienen
               ninguna obligatoriedad de declarar.
            

            
            Las cifras de las patologías asociadas a los PCR tienen una repartición social, étnica
               y geográfica muy poco homogénea. En EEUU, Stults encuentra una tasa de PCR de 0,76
               x mil Hbts por año, ligados a patología cardiovascular, la incidencia global de los
               PCR de todas las causas es ampliamente subestimada por estas cifras.
            

            
            Epidemiología de los factores asociados a los pacientes

            
            Numerosos trabajos se limitan a los PCR asociados a una patología cardiovascular que
               representa ciertamente la primera etiología de los PCR de origen no traumáticos. Cerca
               del 70% de los casos ligados a una patología cardiovascular se relacionan a una “Insuficiencia
               Coronaria”.
            

            
            El PCR que ocurre fuera del hospital es una causa importante de muerte en el hombre
               mayor de 40 años. Si la incidencia anual de PCR en EEUU de 7,1 por 10.000 es extrapolada
               a Europa podemos suponer unas 350.000 muertes al año en ese continente. Y si extrapolamos
               estas cifras a Chile se producirían unas 8.500 muertes anuales.
            

            
            La experiencia de los grupos médicos de rescate sugiere que el 70% de estos PCR son
               por Fibrilación Ventricular (FV) y que de los sobrevivientes sólo el 20% queda con
               un Infarto del Miocardio (IM) como secuela.
            

            
            Las afecciones responsables de los PCR de origen cardiovascular son muy variables:
               infarto agudo del miocardio; la insuficiencia coronaria; la cardiomiopatía obstructiva;
               la valvulopatía; más raramente los síndromes de pre-excitación y síndromes de Q-T
               largo y en un 2% la causa no puede ser descubierta.
            

            
            Historia

            
            En 1960, Kouwenhoven y cols en el Hospital John Hopkins de Baltimore, descubrían la
               técnica de masaje cardíaco externo. En esa época, los autores consideraban que la
               compresión del corazón entre el esternón y la columna vertebral provocaba la eyección
               de la sangre en la aorta y las arterias pulmonares. En estas condiciones, las presiones
               ventriculares debían ser superior a las auriculares en el curso de la compresión (Sístole)
               para generar una gradiente de presión que cerrara las válvulas. Por el contrario,
               ella debería ser inferior en el curso de la relajación (Diástole) para permitir el
               llenado de los ventrículos.
            

            
            Sin embargo, muy pronto se tuvo la certeza de que este mecanismo no podía siempre
               explicar el Débito Cardíaco en el curso de una RCP, en particular en ciertos enfermos
               que presentan deformidades torácicas importantes, o un enfisema marcado, igualmente
               en pacientes con fracturas costales múltiple su eficiencia no aumenta.
            

            
            ¿Qué queda de la antigua Resucitación Cardiopulmonar treinta años después de la descripción
               original de Kouwenhoven?
            

            
            Los mecanismos implicados en la generación del Débito Cardíaco en el curso de la RCP
               son aún controvertidos.
            

            
            Las observaciones de la elevación de la presión intratorácica durante el curso de
               la RCP indujeron a la teoría de la “Bomba Torácica”. Hoy día, es preciso admitir que
               una teoría no excluye necesariamente a la otra. Es probable que uno u otro mecanismo
               o ambos puedan estar presentes en función de la talla, la anatomía del individuo y
               de la técnica de reanimación empleada.
            

            
            Desfibrilación Extrahospitalaria

            
            Es lamentable reconocer que aún en los países desarrollados menos de un 20% de los
               pacientes que sufren un PCR salen vivos del hospital, sobre todo si reconocemos que
               en la mayoría de los casos se trata de una insuficiencia coronaria que le llevó a
               una Fibrilación Ventricular que adecuadamente tratada con la tecnología actual debería
               tener un buen pronóstico.
            

            
            El tratamiento de la FV o de 1 TV superior a 180 minutos acompañado de un deterioro
               hemodinámico es la administración de un shock eléctrico sobre el tórax. Además, mientras
               más precoz sea la RCP mejor será la recuperación neurológica.
            

            
            Un plazo corto entre la aparición de la FV y la administración del shock eléctrico
               aumenta la sobrevida a largo plazo de estos pacientes. Desgraciadamente, el personal
               calificado para entregar este tratamiento llega tardíamente al lugar del problema,
               o el paciente tiene una demora muy larga antes de llegar a un centro asistencial,
               donde se le pueda administrar un shock eléctrico, contrariamente a lo que ocurre con
               los equipos de socorros que al menos en Europa y EEUU llegan a los pocos minutos de efectuado el llamado.
            

            
            La desfibrilación precoz, en la cadena del rescate, presenta un problema económico
               y legal: o bien, todas las ambulancias están provistas de un personal altamente calificado
               médico o paramédico o bien, los bomberos y ambulancias deberían estar autorizados
               para efectuar el tratamiento (Ambulancistas D), lo que debería obligarles a un entrenamiento
               especial con certificación por organismos idóneos y la recertificación periódica obligatoria
               por ley.
            

            
            Estos últimos años, la Desfibrilación precoz por ambulancistas y bomberos ha sido
               extensamente estudiada tanto en las regiones urbanas, sub-urbanas, como rurales en
               EE.UU.
            

            
            Estudios en Área Rural

            
            El trabajo de Stults en 1984, estudió una comunidad rural constituida por 18 comunas
               rurales con ambulancistas D y un grupo de doce comunas rurales con ambulancistas normales
               que eran capaces de llevar los auxilios BASIC LIFE SUPPORT, sin capacidad de desfibrilar
               sino hasta la llegada del paciente al hospital. Entre los 162 casos totales de ambos
               grupos observados, 95 presentaron una fibrilación ventricular (58%) a la llegada de
               la ambulancia. De los 64 pacientes tratados por las ambulancistas D, doce, es decir
               el 19% sobrevivieron y pudieron ser dados de alta del hospital. De los otros 31 pacientes
               atendidos por los ambulancistas normales, tan sólo un paciente (3%) fue dado de alta
               del hospital. El plazo parocardíaco-desfibrilación en el grupo que no hacía desfibrilación
               extrahospitalaria fue de 20,7 min, muchísimo más largo que el del grupo Ambulancistas
               D, que si bien, no precisado en forma absoluta se estima 7 1/2 a 8 1/2 minutos desde
               la llamada.
            

            
            El trabajo de Stulz, no ha sido confirmado por otros autores, los que han demostrado
               que la presencia de ambulancistas D, han aumentado estadísticamente la admisión de
               pacientes al hospital, pero no la sobrevida.
            

            
            Estudios de Áreas Urbanas

            
            En la ciudad de Seattle, Weaber se llevaron a cabo dos estudios, el primero confirmó
               los trabajos de Eisenberg, la presencia de ambulancistas D mejoró la sobrevida por
               la desfibrilación precoz; 62% de sobrevida para los ambulancistas D, contra 27% para
               los ambulancista no D. En el segundo trabajo, la utilidad de un desfibrilador externo
               automático fue investigado: un primer grupo de 276 pacientes en FV fue tratado precozmente
               por ambulancistas D y un desfibrilador automático. Ochenta y cuatro pacientes (30%)
               sobrevivieron y dejaron el hospital. Por el contrario, un segundo grupo de 228 pacientes
               en FV fue tratado por ambulancias no D y desfibrilados solamente a la llegada de los
               paramédicos. De este grupo 44 pacientes sobrevivieron (19%).
            

            
            Estos estudios muestran que la desfibrilación precoz de pacientes que presentan una
               FV es fácil de realizar por los equipos de primeros socorros y es eficaz. Por el contrario,
               la precocidad del tratamiento no disminuye en nada la importancia de una reanimación
               cardiopulmonar, antes de la llegada de los primeros socorros ni el rol esencial de
               los paramédicos.
            

            
            Todos estos antecedentes y otros, han sido analizados en la última conferencia de
               las organizaciones que revisan las guías y estándares de RCP en 1992 en EEUU, en ella
               se enfatiza que el pronóstico del PCR en adulto depende fundamentalmente de la precocidad
               de la desfibrilación.
            

            
            Por el contrario, en los niños la epidemiología de PCR es muy diferente, ellos llegan
               al paro circulatorio no en forma súbita sino generalmente como consecuencia de un
               problema respiratorio progresivo (apneas, obstrucciones, etc.) y cuando se diagnostica
               sólo un Paro Respiratorio, el pronóstico es mucho mejor. Por dicha razón, la nueva
               recomendación insiste que frente a un niño en paro, lo primero es ventilar y aplicar
               el soporte básico al menos un minuto y luego solicitar la ayuda de los socorros. A
               diferencia del adulto en cuyo caso sería preferible dar la alarma primero para lograr
               la llegada de los socorros en forma más precoz, en especial acortar la demora de la
               desfibrilación.
            

            
            A pesar de la eficacia de la aplicación de la desfibrilación por los ambulancistas
               D, la participación de equipos no-médicos en esta técnica presenta problemas legales
               y éticos, en consecuencia modalidades estrictas de aplicación deben ser establecidas
               para permitir la generalización de esta metodología.
            

            
            Las exigencias organizativas son:

            
            Los médicos aseguran el control de este nuevo tipo de cuidados cardíacos. En cada
               región, un médico director es responsable del programa de desfibrilación precoz. El
               médico director selecciona los mejores ambulancias para incluirlos en el programa
               de desfibrilación precoz, la instrucción se hace por pequeños grupos, en seis sesiones
               de tres horas.
            

            
            La enseñanza debe cubrir el reconocimiento de un estado de muerte aparente, la reanimación
               cardiopulmonar, el despeje de la vía respiratoria, la administración de una ventilación
               artificial eficaz, una introducción a la fisiología cardíaca, el reconocimiento del
               complejo P-Q-RS-T, la diferencia entre ESV y EV, las arritmias más complejas deben
               ser mostradas a modo de empleo: bloqueo AV de primero segundo y tercer grado, la TV
               superior a 180 por minuto y la FV deben ser ampliamente comentada así como el estado
               clínico asociado.
            

            
            El ambulancista debe ser capaz de reconocer rápidamente una TV y una FV en un simulador
               de arritmia, respondiendo si hay indicación de electro shock o no. El interés de una
               desfibrilación precoz sobre la tasa de sobrevida en estos casos debe ser subrayado
               y los aspectos éticos y médico legales de este nuevo tratamiento deben ser largamente
               discutidos.
            

            
            En un curso práctico debe presentarse el aparato de desfibrilación semi-automático,
               y explicar su modo de funcionamiento, electrodos y el módulo registrador. Un plan
               de acción haciendo intervenir al RCP y la desfibrilación precoz de los estados de
               muerte aparente debe cerrar esta enseñanza. Al final del curso el ambulancista pasa
               un examen teórico-práctico. El reconocimiento de una TV de más de 180 por minuto y
               de una FV son exigidas, así como la aptitud para desfibrilar dentro de los 90 segundos.
               El ambulancista debe pasar un reentrenamiento, práctico y teórico y cada año un nuevo
               test certifica su competencia. Después de cada tentativa de desfibrilación una hoja
               de registro se completada y enviada al director del programa quien controla la grabación
               del ECG los datos entregados por el Ambulancista D lo que será discutido por ambos.
            

            
            Recientemente, el programa de desfibrilación se ha convertido en algo más simple gracias
               al empleo de desfibriladores semi-automáticos y automáticos. Desde comienzo del año
               1980, detectores de arritmias fueron elaborados para reconocer la FV y la TV a más
               de 180 por min. La sensibilidad y la especificidad ha alcanzado casi el 100%. El empleo
               de esta nueva tecnología debería aportar una mayor seguridad en el empleo y permitir
               una formación más simple y corta de los ambulancistas D.
            

            
            Los datos actuales de la literatura sobre el tratamiento de los paros extrahospitalarios
               justifican la generalización del empleo del desfibrilador semi-automático, por los
               equipos de primeros auxilios ambulancias y bomberos en las zonas urbanas y sub urbanas.
               El lo que concierne a las zonas rurales estudios complementarios son aún necesarios.
            

            
            Nuevas técnicas de masaje cardíaco

            
            A pesar del uso de compresión externa durante el PCR estándar, el flujo a los órganos
               vitales es demasiado bajo en muchos pacientes para sostener las necesidades metabólicas.
            

            
            Muchas modificaciones a la RCP estándar han sido propuestas: un traje que se infla
               intermitentemente, compresión abdominal, etc. Hasta hace pocos años ninguno de estos
               intentos había mejorado el pronóstico de la resucitación.
            

            
            Con motivo de un reporte anecdótico en el actual un gasfiter realizó la compresión
               sobre el tórax y el masaje con la goma que utilizan para destapar los baños, se inició
               antes una serie de investigaciones que terminaron con la fabricación de un artefacto
               de goma tipo campana que permite comprimir el tórax y al tirarlo descomprimir en forma
               activa por la succión tipo ventosa provocada. Este artefacto se ha llamado de Compresión
               y descompresión activa ACD.
            

            
            Una serie de trabajos realizados los últimos dos años, han ratificado los hallazgos
               iniciales: el porcentaje de pacientes en que se logra recuperar la actividad cardíaca
               es significativamente mayor, también lo es el número de sobrevivientes, y el pronóstico
               neurológico.
            

            
            Estudios en humanos con monitoreo ecocardiográfico transesofágico, capnografía, y
               presión arterial invasiva demostraron que la apertura de las válvulas cardíacas es
               más fisiológica con la RCP del tipo ACD que con la técnica estándar, lo mismo ocurre
               con la protección de ETCO2 y las presiones arteriales alcanzadas, las cuales fueron
               evidentemente mejores.
            

            
            A pesar de que este nuevo artefacto de RCP no ha sido oficialmente aprobado por las
               organizaciones que normal la RCP, es probable que esto ocurra muy luego para su uso
               en ambulancias en la situación extrahospitalaria.
            

            
            

            
         

         
         
            MONITOREO DE LA RESUCITACION EXTRAHOSPITALARIA

            El monitoreo requerido por una ambulancia para diagnosticar y tratar un paro cardíaco
               incluye: monitor ECG, desfibrilador, oxímetro de pulso, capnógrafo, equipo de presión
               no invasiva y un ventilador de transporte. Estos equipos deben resistir duras condiciones
               de trabajo, y actualmente hay compañías que diseñan equipos específicamente para estas
               tareas, con autonomía eléctrica, livianos y simples de operar e interpretar.
            

            
            Como con excepción del capnógrafo el resto de los equipos de monitoreo ha sido ampliamente
               justificado desde hace años por la literatura, y por razones de tiempo y espacio sólo
               destacaremos brevemente su importancia. Trabajos en animales y humanos (Harry Weil)
               permitieron demostrar que existe una correlación directa entre el Índice Cardíaco
               y la eliminación de CO2, es así, como en una situación extrema de un Paro cardíaco
               la eliminación de CO2 será cero y en la medida que el masaje vaya elevando el índice
               cardíaco, se elevará la ETCO2. Trabajos de Sander (JAMA 1989) demostraron que los
               pacientes que no logran elevar la ETCO2 más allá de 15 mmHg su Resucitación es casi
               siempre nula. A la inversa, pacientes que presentan una ETCO2 mayor de 20 mmHg durante
               la RCP, están demostrando que la RCP es efectiva en términos de flujos sanguíneos.
               Otra razón para el empleo de la Capnografía es su capacidad de diagnosticar la correcta
               colocación del tubo endotraqueal durante la intubación, la cual puede ser muy difícil
               en pacientes con traumatismos faciales.
            

            
            En síntesis, el capnógrafo se ha convertido en una ayuda importante para diagnosticar
               la efectividad del manejo de la RCP y para la verificación de la correcta posición
               del tubo endotraqueal, ambos factores vitales para el pronóstico de la Reanimación
               Cardiopulmonar.
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            INTRODUCCION

            Al fenómeno del paro cardíaco se llega conceptualmente por dos caminos: ya sea como
               un evento arrítmico, llamado paro cardíaco primario, que constituye la gran masa de las muertes cardíacas súbitas, o bien como el resultante
               final de un fallo metabólico y circulatorio, llamándose paro cardíaco secundario, que constituye una forma de muerte propiamente tal.
            

            
            El primer tema, el evento arrítmico o Paro Cardíaco Primario, es el que justifica
               actualmente un fuerte esfuerzo de investigación e inversión en equipar, entrenar y
               normar el trabajo de equipos profesionales que tengan a su cargo el manejo de esta
               universo de pacientes.
            

            
            

            
         

         
         
            EPIDEMIOLOGIA

            La tasa global de síndrome de muerte súbita (SMS) en los EEUU es de 1 a 2 por mil,
               la cual se eleva a 50- 60 por mil en grupos poblacionales de alto riesgo, y causa
               400.000 muertes anuales en esa nación.1

            
            De acuerdo a la edad, entre los 1 a 13 años el 20% de los SMS son de origen cardíaco,
               entre los 14 y 21 años el 30%, y en la población de adultos y senescentes lo es en
               el 88%.2

            
            Por su parte, el 50% de las muertes cardíacas son súbitas. Estudios anátomo-patológicos
               establecen que el 80% de los fallecidos de SMS tienen enfermedad coronaria ateroesclerótica,
               con placa fracturada o trombo mural, sobre un sustrato de daño miocárdico crónico
               de base. Un 10 a 15% restantes corresponden a miocardiopatías dilatadas, estenosis
               subaórtica y otros.3-4

            
            Los eventos responsables de la muerte cardíaca súbita fuera del Hospital son esencialmente
               fibrilación ventricular (FV) 65 a 80%, taquicardia ventricular (TV) 6% y bradicardias
               extremas o asistolias en 20 a 30%.5

            
            En medios en que se dispone de sistemas desarrollados de alerta y rescate precoz,
               se reportan cifras de resucitación exitosa e ingreso hospitalario consiguiente en
               un 30 a 55% de los casos totales, y logran altas hospitalarias entre un 9 y 30%.5-9

            
            En pronóstico de sobrevida de Paro Cardíaco Primario ocurrido en un Hospital, es cercano
               al 100% en los pacientes, por lo demás estables, y 30% en pacientes con condición
               hemodinámica inestable previa al paro.10

            
            En términos globales, los pacientes con mejores posibilidades de beneficiarse con
               la Resucitación Cardiopulmonar (RCP) son:
            

            
            
               	Fibrilación Ventricular (FV) primaria por cardiopatía isquémica.

               
               	FV en ausencia en enfermedades sistémicas tales como neumonía, neoplasia metastásica,
                  sepsis, AVE, oliguria.
               

               
               	FV en hipotermia, sobredosis de narcóticos, obstrucción de la vía aérea alta, trastornos
                  electrolíticos, drogas pro-arrítmicas.2,11

               
               	Aquellas que reciben desfibrilación antes de 7 a 8 minutos.

               
            

            
            Las muertes hospitalarias postparo se producen por daño cerebral, infecciones por
               ventilación mecánica prolongada, y síndrome de bajo débito cardíaco.11

            
            En el plazo de un año de observación, fallecen el 50-80% de los pacientes que hicieron
               paro cardíaco en la primera semana de evolución de un infarto al miocardio, si su
               manejo es conservador. Si el manejo cardiológico es activo y agresivo (Revascularización
               Coronaria, diagnóstico electrofisiológico y tratamiento médico o quirúrgico de la
               arritmia, tratamiento de la insuficiencia cardíaca), esta cifra puede bajar a 15-20%.2

            
            

            
         

         
         
            MANEJO DEL PARO CARDIORRESPIRATORIO (PCR)

            La confrontación de las cifras de cerca de 100% de sobrevida del PCR primario hospitalario,
               contra 9 a 30% para los PCR ocurridos en la comunidad, permite comprender el impacto
               determinante que tiene el manejo precoz y suficiente de esta condición, y se puede
               esquematizar para fines de este análisis la siguiente división:
            

            
            
               	Elementos referentes a la cadena de rescate y salvamento.
               

               
               	Elementos referentes a la desfibrilación.
               

               
            

            
            

            
            A. 	Elementos de la “cadena de salvamento”

            
            A este concepto de cadena de salvamento concurren factores de índole tan diversa como
               la educación y conciencia en la población del concepto de rescate y salvataje de eventos
               agudos de salud, la instrucción de técnicas de resucitación Cardiopulmonar Básica
               RCPB. A nivel de organización, el poder implementar sistemas de comunicación fáciles,
               expeditos y conocidos, tales como el número 911 en EEUU. Redes viales expeditas y
               conciencia de la preferencia que debe darse a vehículos de rescate en la población.
            

            
            Procedimientos policiales y legales que fomenten y alienten la participación del público
               instruido en la ayuda de enfermos o accidentados en la vía pública o en el medio doméstico.
            

            
            Por último, el equipamiento, que implica un esfuerzo económico no mayor que los esfuerzos
               organizativos implicados en los puntos precedentes.
            

            
            Se han mencionado como elementos concretos que obran en beneficio del paciente en
               PCR:
            

            
            a.	La primera llamada relacionada con dolor torácico.1

            
            b.	Paro Cardíaco presenciado por terceros o paramédicos.

            
            c.	Aviso precoz al sistema de rescate de la comunidad, procedimiento que suele demorar
               alrededor de 3 a 4 minutos en medios en que existe cultura cívica de rescata, y en
               que existe la prestación, la cual es otorgada por bomberos, tecnólogos de emergencias
               médicas, o paramédicos del rescate como el sistema 911.
            

            
            La llegada de estos prestadores en plazos de 3,5 a 6 minutos,6 6,4 minutos,8 8,4 minutos1 desde el momento del despacho de sus bases, introduce la tema de la agilidad del
               tránsito callejero, o bien el número y apostamiento de las unidades de rescate en
               la ciudad, como elemento de importancia en esta materia.
            

            
            d.	La práctica de RCPB por las personas presentes (“Bystander CPR”), ha permitido duplicar las cifras de sobrevida obtenidas con solo desfibrilación
               precoz en el sitio del suceso.6,12

            
            e.	La práctica de CPR avanzada (ACLS) según las recomendaciones de la AHA,13 se esquematizan en el diagrama de la Figura 1.
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            Figura 1.

            
            

            
            B. 	Elementos referentes a la desfibrilación

            
            La recomendación de ACLS de la AHA establece que una vez constatada la existencia
               de una F Ventricular (FV), mediante un “quick look” con las palas del desfibrilador, se debe priorizar la práctica de desfibrilaciones
               eléctricas (DFE) de 200 J, 200 a 300 J y 360 J, en forma sucesiva si no se ha conseguido
               convertir el ritmo, solo intercalando RCPB, el tiempo necesario para constatar el
               tipo de ritmo existente. Recién luego de la tercera DFE fracasada, se pone en práctica
               la obtención de una vía aérea artificial para ventilación con AMBU, y vías venosas
               si no se tienen previamente, para el uso de drogas según la norma.
            

            
            

            
         

         
         
            FUNDAMENTOS

            Hoy en día el concepto de que la precocidad de la DFE es una piedra angular en la
               recuperación de pacientes de PCR, es un afirmación irrefutada, y es uno de los principios
               básicos de la norma ACLS de la American Heart Association, Kerber et al, 14 establecieron que aquellos pacientes en que se practicó RCP básica por un tiempo
               prolongado antes de recibir DFE, tuvieron menor índice de recuperación del ritmo.
               El tiempo medio de RCPB en los que convitieron fue 12 a 13 minutos, y el de los no
               recuperados fue de 21 minutos. En este último grupo están muchos pacientes cuya causa
               de PCR fue originalmente una bradicardia extrema, asistolia o disociación electromecánica,
               que fueron llevados a FV mediante RCP.
            

            
            El mismo autor15 reporta un promedio de 7 minutos de duración de la FV previa a DFE exitosa, y en
               los casos sin respuesta el promedio de 17 minutos.
            

            
            Campbell16 en 1977, consigna una caída en la tasa de éxito de la DFE luego de 2 minutos de evolución
               de FV.
            

            
            Yakaitis17 (1980), muestra en fibrilación experimental en perros, un 100% de éxito con DFE exclusiva
               en 1 minuto, con 100% de sobrevida, para luego caer a 90% a los 3 minutos, y 30% en
               5 minutos; en estos últimos 2 plazos 0% de sobrevida, y demuestra que en plazos mayores
               de 1 minuto, la práctica de RCP y el uso de adrenalina como sustento del patrón hemodinámico
               resultan relevantes en la sobrevida de los animales.
            

            
            Weaber et al 1986,18 reporta que si se logra practicar DFE dentro de los primeros 3 minutos de FV, el
               70 a 80% convertirán su ritmo, y tendrán una perfusión adecuada.
            

            
            Después de 5 minutos, la DFE raramente conseguirá un ritmo y perfusión adecuada, requiriéndose
               el uso de drogas presoras (ACLS).
            

            
            Winckle et al, 1990,19 muestra en pacientes con desfibriladores internos implantados, que un retardo de
               5 a 15 s en la descarga reduce el éxito de 82% a 45% para descargas de relativamente
               baja energía, y que los tiempos prolongados de FV se relacionan con deterioro del
               patrón hemodinámico.
            

            
            De los expuesto se puede concluir que todo paciente en FV debe recibir DFE precoz
               como medida prioritaria, y que la práctica de RCP y manejo con ventilación y drogas
               es imprescindible en la medida de que la duración de la arritmia se prolongue, particularmente
               por el deterioro metabólico- circulatorio y cerebral, que determinan en el plazo breve
               y mediato respectivamente, la recuperabilidad o no del paciente.
            

            
            

            
         

         
         
            DESFIBRILADORES AUTOMATICOS AED

            Los AED de la literatura anglosajona están diseñados para reconocer FV y TV, mediante
               un programa computacional ad hoc.
            

            
            En cuanto a su modo de descarga, existen los automáticos, cuya descarga como su nombre lo indica, se gatillada por el reconocimiento de la
               arritmia, y los semiautomáticos que ante el reconocimiento de la arritmia activan una alarma basada en la cual el
               operador activa o no la descarga.20

            
            Según Bocka et al, 21 el uso de AED en terreno ha permitido mejorar la sobrevida de 6 a 31%. Por su parte
               Cummins9 muestra rendimientos del todo comparables entre uso de AED versus desfibriladores
               convencionales por paramédicos de nivel medio, destacando algunas ventajas comparativas
               del AED, tales como: interpretación más consistente del ritmo, menor variabilidad
               en la utilización terapéutica, mayor rapidez en la descarga, y administrativamente,
               tiempos y costos de entrenamiento de personal reducidos en relación al método convencional.
            

            
            Estas ventajas parecieran tener su máxima expresión potencial en medios en que no
               existen sistemas expeditos y entrenados de rescate, o de desarrollo mínimo, como en
               nuestro país. Al contrario, pueden no resultar relevantes en medios desarrollados
               o centros hospitalarios especializados.6, 22

            
            Es posible también, que estos dispositivos sean de gran utilidad en hogares de pacientes
               de riesgo, hogares de reposo de ancianos, aviones comerciales, centros de gran aglomeración
               de público como estadios, centros de convenciones, etc.20

            
            

            
         

         
         
            CONCLUSIONES

            La principal causa de muerte súbita en el adulto es el paro cardíaco en fibrilación
               ventricular. La atención de este evento en hospitalizados es casi invariablemente
               exitosa si la condición global del paciente es buena, y se ejecuta un manejo según
               la norma ACLS por personal entrenado, en que la precocidad de la DFE es esencial para un buen resultado.
            

            
            En el medio comunitario, mejora la expectativa de sobrevida el hecho de que exista
               una llamada precoz por testigos educados respecto al recurso de rescate, y capacitados
               para practicar RCP básica.
            

            
            Obviamente, es necesario implementar sistemas de rescate con personal de nivel medio
               de preparación, entrenado para estos fines, y dotados de monitores desfibriladores,
               que se usarán como primera medida a su llegada al sitio del suceso, si se identifica
               la existencia de una FV, para luego seguir con reanimación según la norma ACLS.
            

            
            Los desfibriladores semiautomáticos y automáticos están reconocidos como recurso válido,
               y pueden tener su mejor indicación para uso en medios de bajo nivel de capacitación
               del personal.
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            45.-   Monitoreo de las maniobras de resucitación

            

            
            Dr. Raúl J. Gazmuri F.

            
            

            
            A pesar de los avances en resucitación cardiopulmonar y el desarrollo de técnicas
               para promover y sostener flujo sanguíneo durante el paro cardíaco, la implementación
               clínica de estos adelantos se encuentra limitada en parte por la falta de métodos
               prácticos de guía hemodinámica durante las maniobras de resucitación. Debido a que
               el éxito o fracaso de la resucitabilidad cardíaca depende del restablecimiento del
               flujo coronario, 1-5 mediciones directas o indirectas de la perfusión miocárdica permiten guiar las maniobras
               de resucitación y pronosticar el retomo de la actividad cardíaca.
            

            
            Clínicamente, el flujo coronario puede ser estimado mediante la medición directa de
               la presión de perfusión coronaria. Esta se relaciona con el flujo coronario en condiciones
               de isquemia miocárdica cuando se produce una relajación máxima del circuito coronario.6, 7 Esta medición, sin embargo, requiere la colocación de catéteres en los territorios
               aórtico y venoso central y es, por lo tanto, poco práctica como técnica rutinaria
               de monitoreo.3 Esta es, no obstante, una opción que debe ser considerada en el ambiente hospitalario
               cuando se cuenta con personal entrenado en cateterización vascular de urgencia. Debido
               a que el determinante principal es la presión diastólica aórtica, su medición en ausencia
               de medición de la presión venosa central es de suficiente utilidad clínica. Aumentos
               de la presión de perfusión coronaria por sobre 15 mm Hg se correlacionan con aumentos
               proporcionales de la resucitabilidad cardíaca.3

            
            La presión aórtica es función del flujo sistémico generado y de la resistencia vascular
               periférica. Por lo tanto, estimaciones del flujo sistémico en condiciones en las cuales
               la resistencia periférica se mantiene constante permiten estimar la presión de perfusión
               coronaria y por ende la perfusión miocárdica. Debido a que la eliminación de CO2 durante el paro cardíaco es dependiente del flujo generado por la comprensión precordial,
               su medición al final de la espiración es proporcional al flujo generado y a la presión
               de perfusión coronaria.8-11 Utilizando analizadores infrarrojo de CO2 la medición del CO2 espirado ha emergido como un método práctico de monitoreo hemodinámico continuo durante
               las maniobras de resucitación. El CO2 espirado se correlaciona con los flujos regionales y especialmente con el flujo miocárdico
               y cerebral permitiendo pronosticar el éxito o fracaso de las maniobras de resucitación
               en modelos animales y en víctimas de paro cardíaco.12, 13 Cuando el CO2 espirado durante la compresión precordial no excede 15 mm Hg, los intentos de resucitación
               habitualmente fracasan. Sin embargo, cuando el CO2 espirado supera los 15 mm Hg, la probabilidad de restablecer la actividad cardíaca
               alcanza el 50%.14 El monitoreo continuo del CO2 espirado permite optimizar la técnica de resucitación mediante modificaciones de la
               profundidad, frecuencia, y duración de la compresión precordial. Disminuciones del
               CO2 espirado sugieren fatiga del resucitador, deterioro de la técnica de compresión,
               complicaciones de la comprensión precordial (como ruptura de estructuras vasculares),
               o disminución del débito cardíaco como resultado de disminución del retorno venoso
               o de contracción isquémica del músculo cardíaco. Con el advenimiento de nuevas técnicas
               de resucitación, el monitoreo del CO2 espirado puede ser utilizado para decidir el abandono de la compresión precordial
               en favor de métodos de mayor eficacia hemodinámica como el masaje cardíaco interno,
               circulación extracorpórea, compresión y descompresión activa, compresión abdominal
               interpuesta, y compresión torácica circunferencial.
            

            
            Recientemente se ha reconocido que la amplitud y frecuencia de la onda de fibrilación
               ventricular se relaciona estrechamente con la perfusión.15, 16 Con la prolongación del paro cardíaco producido por fibrilación ventricular, la onda
               de fibrilación ventricular disminuye progresivamente hasta producirse silencio eléctrico.
               La amplitud y frecuencia de la onda de fibrilación aumenta en la medida que se restablece
               el flujo coronario. Experimentalmente, en ratas, se han identificado valores umbrales
               que deben ser sobrepasados previo a lograr revertir en forma exitosa la fibrilación
               ventricular con retorno de la función contráctil.
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            46.-   Controversias en el uso de agentes vasopresores
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            INTRODUCCION

            Aunque las desfibrilación de pacientes con fibrilación ventricular es la intervención
               más importante para mejorar la sobrevida con un adecuado estatus neurológico, es sabido
               que solo alrededor de la mitad de los pacientes en paro cardíaco se presentan con
               estas arritmia y muchos de ellos no responden a la desfibrilación.1 La terapia con agentes vasopresores en el paro cardíaco, particularmente los fármacos
               adrenérgicos, tiene por objeto aumentar la presión de perfusión coronaria y cerebral
               contribuyendo así a la recuperación de la circulación espontánea y preservación de
               la función neurológica.
            

            
            Adrenalina es la droga de elección para el logro del objetivo señalado de acuerdo
               al estándar actual.2 Su utilidad tiene fundamentos experimentales y clínicos que datan de comienzos del
               presente siglo con trabajos como los de Crill y Dolley que mostraron que 1 mg de adrenalina
               restauró la circulación en un modelo animal con asfixia.3 Puesto que la adrenalina ejerce una amplia gama de acciones cardiovasculares mediados
               a través de diferentes receptores, (alfa 1, alfa 2, beta 1, beta 2) ha sido complejo
               definir el rol que cada uno de ellos juega en los efectos tanto favorables como deletéreos
               observados en resucitación cardiopulmonar.4 Aunque evidencias experimentales indican que las acciones alfa adrenérgicas son las
               principales determinantes de los efectos beneficiosos, el uso de agonistas alfa selectivos
               no ha mostrado hasta ahora mejores resultados que adrenalina en estudios clínicos
               recientes.5 Por otra parte, la demostración de que los efectos farmacológicos de adrenalina en
               el paro cardíaco son dependientes de la dosis, ha llevado a plantear, en el hombre,
               el uso de dosis más altas que la estándar recomendada con la expectativa de obtener
               mejores resultados, semejantes a los experimentales.6 Sin embargo, trabajos clínicos recientes comparando ambas dosis, no apoyan esta expectativa.
            

            
            En este Capítulo se presenta un resumen de la información actual más relevante sobre
               los problemas y controversias que plantea el uso de vasopresores en el paro cardíaco.
            

            
            

            
         

         
         
            BASES FARMACOLOGICAS DEL USO DE AGONISTAS ADRENERGICOS EN RESUCITACION CARDIOPULMONAR.
               EFECTOS FAVORABLES Y DELETEREOS
            

            La estimulación de receptores alfa adrenérgicos produce intensa vasoconstricción arteriolar
               sistémica, lo cual permite la mantención del tono vascular y disminución del colapso
               arteriolar. Esto mejora la perfusión coronaria y cerebral “desplazando” sangre al
               corazón y cerebro. Tales efectos favorables han sido demostrados principalmente con
               adrenalina en modelos experimentales de paro cardíaco, donde se ha observado además,
               mejoría de la sobrevida del animal.6 Otros fármacos alfa adrenérgicos selectivos han sido también estudiados como noradrenalina,7 fenilefrína8 y metoxamina.9 Aunque ellos presentan también efectos favorables, trabajos recientes en el hombre
               indican que ninguno tiene ventajas en la sobrevida de los pacientes, comparado con
               adrenalina.6,10 Una objeción para estos trabajos es que no estaría claro si la dosis utilizada fue
               la más óptima.6 Por otra parte, se ha postulado que fármacos que actúan en receptores alfa 2 periféricos
               (ej. adrenalina, noradrenalina) podrían ser más efectivos que los agonistas alfa 1.
               Esto se debería a que la localización extrasináptica de los receptores alfa 2 y en
               la íntima del vaso, los haría más accesibles en condiciones de bajo flujo sanguíneo.11 Sin embargo, en un estudio que utilizó un agonista específico de receptores alfa
               2 (UK- 14304-18) no se demostró mayor mejoría del flujo sanguíneo a corazón y cerebro
               durante paro cardíaco.12

            
            Los efectos hemodinámicos positivos antes señalados, se acompañan inevitablemente
               de algunos efectos deletéreos como por ejemplo una disminución del gasto cardíaco.
               Ellos son, en general, secundarios al aumento de la resistencia vascular sistémica
               especialmente cuando se requiere utilizar dosis altas.13 En la Tabla 1 se incluyen los principales efectos desfavorables de la estimulación
               alfa adrenérgica en el paro cardíaco.
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            EFECTOS AGONISTAS ADRENERGICOS EN EL PARO CARDIACO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Favorables

                           
                        
                        
                        	
                           Desfavorables

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Efectos alfa adrenérgicos

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           - Vasoconstricción arteriolar periférica

                           
                           

                           
                           - Elevación presión diastólica

                           
                           

                           
                           - Aumento flujo sanguíneo cerebral

                           
                        
                        
                        	
                           - Aumento de la resistencia vascular periférica con disminución del gasto cardíaco.

                           
                           - Disminución del flujo sanguíneo a otros órganos

                           
                           - Efecto de shunt intrapulmonar
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Efectos beta adrenérgicos

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           - Aumento del inotropismo

                           
                           

                           
                           - Incrementa el “vigor” de la fibrilación ventricular

                           
                        
                        
                        	
                           - Incremento de la demanda de O2 en corazón y cerebro.
                           

                           
                           - Aumento de las arritmias post resucitación. 

                           
                           - Taquicardia post resucitación.

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            La estimulación de receptores beta 1 produce aumento de la contractilidad y de la
               frecuencia cardíaca y la estimulación beta 2, vasodilatación en el músculo estriado
               y relajación del músculo liso bronquial. La relevancia positiva o negativa de estos
               efectos en resucitación cardiopulmonar no ha sido hasta ahora definida. En la situación
               de limitación extrema del aporte de O2, la estimulación beta adrenérgica puede ser deletérea al provocar un aumento del
               consumo de O2 miocárdico durante fibrilación ventricular14 (Tabla 1). Otros trabajos han sugerido que la estimulación beta 1 puede ser beneficiosa.15 Estudios en otros modelos animales, han mostrado que junto con el aumento del consumo
               de O2, se produce un aumento de mayor magnitud en el aporte de O2 lo cual mejora la relación aporte-demanda. La estimulación de receptores beta 2 parece
               menos relevante. Durante el ritmo sinusal, la estimulación por isuprel de receptores
               beta 2, en presencia de bloqueo beta 1, produce una discreta vasodilatación.16 Durante paro cardíaco, donde ya existe una vasodilatación máxima, este efecto puede
               no tener importancia.
            

            
            

            
         

         
         
            DOSIS OPTIMA DE ADRENALINA EN EL PARO CARDIACO

            Desde que Redding y Pearson17 encontraron, hace ya varias décadas, que 1 mg de adrenalina fue efectiva en la resucitación
               de un perro de peso aproximado 10 kg (0,1 mg/kg), esta dosis continuó utilizándose
               empíricamente en el hombre, siendo desde 1985 ratificada como el estándar actual.
               En relación al peso corporal de un hombre adulto, esta dosis corresponde aproximadamente
               a 0,01 mg/kg, significativamente inferior a la de estudios animales. Numerosos trabajos
               experimentales han demostrado que los efectos hemodinámicos beneficiosos de adrenalina
               sobre la perfusión miocárdica y cerebral son claramente dependientes de la dosis.6 Algunos estudios no controlados en el hombre han sugerido mejores resultados con
               dosis de 5 mg o mayores6 y en una serie pequeña, no controlada, de pacientes pediátricos en quienes se utilizaron
               dosis altas de adrenalina (0,2 mg/kg), se encontró una mejoría de la sobrevida al
               momento del alta.18

            
            En 1992 fueron publicados tres grandes ensayos clínicos prospectivos, controlados,
               que compararon la dosis estándar de adrenalina con una dosis alta (0,1-0,2 mg/kg)
               en un total de 2.415 adultos.19, 20, 21 Estos trabajos son notablemente concordantes en no demostrar diferencias en la sobrevida
               con ambos regímenes de dosificación. También es destacable que no se observaron mayores
               efectos adversos con las dosis altas en relación a la dosis estándar. Estos resultados
               son discrepantes con la mejoría en la sobrevida observada en los trabajos animales
               y probablemente en pacientes pediátricos. Una explicación posible planteada para esta
               discrepancia, puede encontrarse en la presencia de enfermedad coronaria ateroesclerótica,
               subyacente en la gran mayoría de los paros cardíacos en adultos, la que impediría
               la manifestación del efecto favorable de aumentar la dosis de adrenalina.
            

            
            

            
         

         
         
            OTROS FARMACOS VASOACTIVOS EN EL PARO CARDIACO

            Viskin et al reportó recientemente que aminofilina produjo la recuperación del ritmo
               cardíaco en 11 de 15 pacientes en paro cardíaco (por bradicardia y asistolía) refractarios
               a adrenalina y atropina.22 Aunque se trata de una experiencia no controlada y que requerirá por lo tanto, de
               mayores estudios para probar su validez,, podría ser considerada para pacientes que
               presenten este tipo de paro cardíaco en quienes la terapia estándar ha fracasado.
            

            
            

            
         

         
         
            CONCLUSIONES

            La reciente información disponible sobre el tema, de acuerdo a la opinión de consenso
               de expertos23 (Tabla 2), no constituye evidencia suficiente para modificar los estándares actuales
               sobre el adrenérgico de elección y dosis a utilizar en resucitación cardiopulmonar.
               No obstante, es factible su revisión en un futuro próximo a la luz de nuevos datos
               provenientes de varias líneas de investigación actualmente en curso.
            

            
            

            
            Tabla 2

            
            USO DE AGONISTAS ADRENERGICOS DURANTE RESUCITACION CARDIOPULMONAR. RECOMENDACIONES
                  DE CONSENSO DE UN PANEL DE EXPERTOS23

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           1. Adrenalina en bolus i.v. debería continuar como la droga de elección para uso durante
                              resucitación en adultos.
                           

                           
                           2. Los resultados de ensayos clínicos recientes no apoyan un aumento en la dosis recomendada
                              de adrenalina.
                           

                           
                           3. Debido a que no se presentaron efectos adversos significativos con el uso de altas
                              dosis de adrenalina se piensa que tales dosis deberían recibir una recomendación II-b
                              dependiendo de los resultados de ulteriores ensayos clínicos.
                           

                           
                           4. La dosis estándar en bolus i.v. debería ser simplificada a 1 mg cada 3 a 5 min.

                           
                           5. La dosis endotraqueal de adrenalina debería ser al menos 2 a 2,5 veces mayor que
                              la dosis i.v. periférica.
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            47.-   ¿Es la ventilación a presión positiva esencial durante las maniobras iniciales
               de resucitación?
            

            

            
            Dr. Raúl J Gazmuri F.

            
            

            
            Las maniobras de resucitación incluyen compresión precordial y ventilación artificial.
               La compresión precordial genera flujo sanguíneo pero éste raramente excede un tercio
               del débito cardíaco normal.1-4 Debido a que el mecanismo predominante de paro cardíaco extra-hospitalario es fibrilación
               ventricular, el tratamiento inicial incluye desfibrilación eléctrica.5 Sin embargo, la efectividad de la desfibrilación eléctrica disminuye a medida que
               aumenta el lapso entre el paro cardíaco y el comienzo de las maniobras de resucitación.6,7 El éxito de las maniobras de resucitación cuando la desfibrilación eléctrica inicial
               fracasa depende de la capacidad para restablecer mediante maniobras externas un flujo
               coronario que asegure la viabilidad miocárdica y favorezca el retomo de la actividad
               contráctil.4,8, 9

            
            De acuerdo a las recomendaciones de la American Heart Association, la secuencia apropiada de intervenciones sería Airway, Breathing and Circulation.10 Esta secuencia sugiere que el establecimiento de una vía aérea y el inicio de ventilación
               alveolar son intervenciones prioritarias. Sin embargo, la implementación de estas
               maniobras requiere el establecimiento de una vía aérea artificial mientras se efectúa
               la compresión precordial. Si bien esta secuencia es vital cuando el paro cardíaco
               es secundario a falla respiratoria, la importancia de asegurar una ventilación alveolar
               “normal” durante los primeros 4 a 8 minutos de las maniobras de resucitación cuando
               el paro es primariamente cardíaco han sido recientemente cuestionada.11,13

            
            El útil diferenciar entre ventilación y oxigenación. Ventilación es el proceso mediante
               el cual el CO2 producido por los tejidos es eliminado a través del pulmón. Cuando la ventilación
               es adecuada, la Pco2 arterial se mantiene dentro de los valores fisiológicos (35 - 45 mm Hg). Durante
               el paro cardíaco y el estado de bajo flujo sanguíneo establecido por la compresión
               precordial, el CO2 se acumula en los tejidos y en la sangre venosa de modo que el transporte de CO2 al pulmón disminuye.3, 14-17 Si la ventilación se mantiene dentro de niveles normales, la Pco2 arterial disminuye indicando que los requerimientos ventilatorios durante las maniobras
               de resucitación son inferiores a los requerimientos normales. En estudios en perros,
               la compresión torácica en ausencia de ventilación a presión positiva es capaz de generar
               intercambio gaseoso a niveles que no comprometen la resucitabilidad cardíaca.12

            
            La importancia de asegurar niveles fisiológicos de Pco2 durante la resucitación cardíaca ha sido recientemente cuestionada. En un modelo
               de paro cardíaco en ratas, la Pco2 arterial se aumentó utilizando mezclas gaseosas enriquecidas con CO2. Aumentos de la Pco2 arterial a niveles superiores a 100 mmHg pero inferiores a 150 mm Hg no comprometieron
               la resucitabilidad cardíaca.18 En un estudio similar utilizando un modelo porcino de resucitación, la Pco2 arterial se aumentó utilizando un oxigenador de membrana. Nuevamente, aumentos de
               la Pco2 arterial a valores de aproximadamente 80 mm Hg no comprometieron la resucitabilidad
               cardíaca.19 De estas observaciones se desprende que aumentos moderados de la Pco2 durante las maniobras de resucitación son bien tolerados. Aún más, la acidosis respiratoria
               gatilla una liberación intensa de catecolaminas con el consiguiente aumento de la
               resistencia vascular sistémica.20 Este efecto, similar al que se persigue luego de administrar epinefrina, facilita
               el aumento de la presión aórtica y por lo tanto de la presión de perfusión coronaria.
            

            
            Si bien, aumentos moderados de la Pco2 no comprometen la resucitación cardíaca, disminuciones de la Po2 arterial son deletéreos. En los estudios anteriormente citados, al Po2 arterial se mantuvo dentro de niveles fisiológicos. El objetivo es, por lo tanto,
               asegurar una saturación arterial adecuada administrando mezclas gaseosas enriquecidas
               con oxígeno. Probablemente la necesidad de administrar oxígeno no es inmediata, ya
               que el pulmón actúa como un reservorio de oxígeno. Estudios actuales exploran opciones
               para administrar oxígeno sin necesidad de intubación traqueal. Estas opciones incluyen
               la administración de oxígeno por medio de máscara facial, uso de obturador laríngeo,
               y administración transtraqueal de oxígeno.
            

            
            Es importante considerar las ventajas adicionales de la intubación traqueal. Permite
               administración de fármacos en ausencia de acceso vascular21 y protege la vía aérea de aspiración de contenido gástrico. Estas indicaciones, sin
               embargo, deben ser sopesadas en relación al mayor riesgo de traumatismo de la vía
               aérea debido a la urgencia requerida en el manejo del paro cardíaco.
            

            
            El incentivo para estos estudios radica en un esfuerzo por simplificar las maniobras
               de resucitación de modo de poder concentrar el esfuerzo en aquellas maniobras destinadas
               a promover flujo sistémico y coronario sin la distracción requerida en asegurar una
               vía aérea. Esta es un área de estudio reciente y resultados más definitivos se esperan
               antes de sugerir modificaciones a las recomendaciones actuales.
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            48.- Mecanismo de flujo durante la compresión precordial

            

            
            Dr. Raúl J. Gazmuri F.

            
            

            
            El mecanismo mediante el cual la compresión genera flujo sanguíneo ha sido motivo
               de intenso debate. Los pioneros de la resucitación cardiopulmonar moderna, Kouwenhoven,
               Jude, y Knickerbocker, postulaban a comienzos de la década del sesenta que el flujo
               era generado como resultado directo de la compresión cardíaca entre el esternón y
               la columna vertebral.1,2 Sin embargo, observaciones posteriores en la década del setenta en las cuales aumentos
               clínicos de la presión intratorácica provocados por tos vigorosa eran capases de mantener
               un flujo sistémico en ausencia de compresión torácica, desafiaron este concepto.3,4 Emulando la tos en perros mediante estimulación de los troncos simpático-vagales
               cervicales y cierre de la vía aérea, Rosborough y cols, demostraron flujo sanguíneo
               desde el circuito pulmonar hacia el territorio aórtico mientras las válvula mitral
               y aórtica se mantenían abiertas durante aumentos de la presión intratorácica.5

            
            Este mecanismo denominado “bomba torácica” postula que aumentos de la presión intratorácica
               son transmitidos al circuito pulmonar el cual expele su contenido a través de las
               cavidades izquierda (que actúan como un conducto pasivo) en el circuito sistémico.6,7 Estudios posteriores en víctimas de paro cardíaco sugirieron que este mecanismo también
               operaba durante la compresión precordial.8, 9 En estos estudios, imágenes ecocardiográficas fueron obtenidas al cabo de períodos
               prolongados de compresión precordial demostrando ausencia de funcionamiento valvular
               y mínima deformación ventricular en apoyo del mecanismo de bomba torácica.
            

            
            Sin embargo, mediciones ecocardiográficas efectuadas al comienzo de la resucitación
               cardíaca apoyan el mecanismo de “bomba cardíaca” propuesto originalmente por Kouwenhoven
               y coes.10-14 En cerdos, la compresión precordial durante los minutos iniciales del paro cardíaco
               produjo deformación de las cavidades ventriculares junto al cierre de las válvulas
               tricúspide y mitral y apertura de las válvulas pulmonar y aórtica.10 El mecanismo de bomba cardíaca; sin embargo, desapareció al cabo de aproximadamente
               5 minutos de compresión precordial en animales en los cuales las maniobras de resucitación
               no lograron establecer la actividad cardíaca. Estas observaciones sugieren que la
               perdida de deformación ventricular indica compromiso de la viabilidad miocárdica probablemente
               asociado a contracción isquémica del músculo cardíaco.15, 16 Las observaciones en humanos, previamente citadas, presumiblemente reflejan un estado
               de irreversibilidad cardíaca. Estudios utilizando ecocardiografía transtorácica en
               humanos también apoyan el mecanismo de bomba cardíaca. En cada uno de 18 pacientes
               en los cuales imágenes ecocardiográficas fueron obtenidas dentro de los primeros 7
               minutos de compresión precordial, la cavidad ventricular izquierda disminuyó coincidente
               con cierre de la válvula mitral.13 En estudios similares en humanos, cierre de la válvula mitral ocurrió en 12 de 17
               pacientes. Falla de cierre de la válvula mitral se asoció a períodos más prolongados
               de paro cardíaco y una menor probabilidad de restablecer la circulación espontánea.12

            
            El cierre de la válvula mitral requiere de una gradiente de presiones entre el ventrículo
               y la aurícula izquierda. Esta gradiente depende de la fuerza y velocidad de la compresión
               precordial de modo que la probabilidad de cierre mitral aumenta en relación a la fuerza
               y duración de la compresión precordial.17 Una compresión de impulso alto y breve favorece el mecanismo de bomba cardíaca. Una
               compresión de impulso bajo y sostenido favorece el mecanismo de bomba torácica. En
               condiciones habituales de resucitación cardíaca en humanos, el tórax es comprimido
               con una fuerza de aproximadamente 500 N, una frecuencia entre 80 y 100 veces por minuto,
               y una duración de aproximadamente 50% del ciclo compresión-relajación. Estas condiciones
               favorecen el mecanismo de bomba cardíaca sugiriendo que éste es el mecanismo predominante
               durante las maniobras de resucitación clínicas.
            

            
            Existen otros métodos de resucitación que han sido recientemente desarrollados e investigados
               en pacientes.18 Estos incluyen compresión abdominal interpuesta, 19-21 compresión y descompresión activa, 22-25 y compresión torácica circunferencial.26 Estas técnicas modifican el mecanismo habitual de flujo sanguíneo de la compresión
               precordial.
            

            
            Durante la compresión abdominal interpuesta, el abdomen es comprimido durante la fase
               de relajación torácica produciendo un aumento del retorno venoso el cual favorece
               el flujo isquémico generado por la compresión precordial. La compresión abdominal,
               por otro lado, ayuda a redistribuir el flujo aórtico a estructuras por sobre el diafragma
               aumentando el flujo coronario y cerebral.27

            
            La compresión y descompresión activa utiliza un dispositivo de ventosa adherido a
               la pared anterior del tórax. Este permite expandir la cavidad torácica en forma activa
               durante la fase de relajación precordial. La expansión activa de la cavidad torácica
               disminuye la presión intratorácica favoreciendo el retorno venoso a estructuras cardíacas
               y aumentando los volúmenes ventriculares previos a la compresión. De este modo, la
               compresión torácica aumenta el volumen expulsivo y los flujos regionales.23, 28

            
            La compresión torácica circunferencial produce aumentos generalizados de la presión
               intratorácica. El mecanismo de flujo; sin embargo, no se ha dilucidado completamente.
               Sin embargo, existe evidencia de que el aumento de la presión intratorácica produce
               deformación ventricular y cierre de la válvula mitral similar al mecanismo de bomba
               cardíaca.29, 30
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            49.-   Restablecimiento del flujo coronario como determinante hemodinámico de la resucitación
               cardíaca
            

            

            
            Dr. Raúl J. Gazmuri F.

            
            

            
            La compresión precordial genera flujos sistémicos que raramente exceden un tercio
               del débito cardíaco normal.1-3 Este estado de bajo flujo gatilla una respuesta neuroendocrina caracterizada por
               una intensa activación del sistema simpático y aumentos marcados de los niveles circulantes
               de catecolaminas, cortisol, vasopresina, y angiotensina II.4, 5 La epinefrina liberada en el circuito sistémico activa receptores vasculares α1, α2 y β2 -adrenérgicos. El efecto vasoconstrictor predomina sobre el efecto vasodilatador
               β. Este, en conjunto con el efecto vasoconstrictor de norepinefrina, vasopresina y
               angiotensina II provocan una intensa vasoconstricción periférica de modo que el flujo
               sanguíneo hacia territorios que no son inmediatamente vitales como el músculo esquelético,
               la circulación esplácnica, los riñones y la piel disminuye marcadamente.3 El flujo suprarrenal; sin embargo, se mantiene facilitando la liberación de hormonas
               suprarrenales. La vasoconstricción periférica eleva la presión aórtica favoreciendo
               el flujo a través de los circuitos coronario y cerebral.
            

            
            Este efecto, sin embargo, no logra aumentar el flujo coronario por valores superiores
               a un tercio del flujo fisiológico siendo insuficiente para satisfacer las demandas
               metabólicas miocárdicas y especialmente cuando el paro es producido por fibrilación
               ventricular, ya que los requerimientos de oxígeno son similares a las demandas fisiológicas.6 Aún más, este flujo disminuye progresivamente durante las maniobras de resucitación.7 Como resultado, la isquemia miocárdica global del paro cardíaco no revierte durante
               la compresión precordial manifestándose por aumentos marcados en el músculo cardíaco
               de la tensión de CO2, concentración de ácido láctico, y concentración de iones hidrógeno.8

            
            La isquemia miocárdica determina una relajación máxima de los vasos coronarios de
               modo que el flujo sanguíneo se torna dependiente de la gradiente de presiones entre
               la aorta y la aurícula derecha durante la fase de relajación de la compresión precordial.9 Esta gradiente de presiones se conoce como presión de perfusión coronaria y se correlaciona
               estrechamente con el flujo miocárdico, la gravedad de la isquemia miocárdica, y la
               probabilidad de restablecer la actividad cardíaca.3»10 Por esta razón, intervenciones que aumentan la presión de perfusión coronaria favorecen
               la resucitabilidad cardíaca.
            

            
            Se han identificado niveles críticos de presión de perfusión coronaria que deben ser
               excedidos para asegurar la resucitabilidad cardíaca. Este valor en el cerdo es de
               10 mmHg. Aumentos por sobre este valor umbral determinan una resucitabilidad cardíaca
               superior al 80%.11 En el perro y en la rata, este nivel umbral es de 20 mmHg.12,13 En humanos, el umbral es de aproximadamente 15 mmHg. Aumentos de la presión de perfusión
               coronaria por sobre este valor umbral se correlacionan con aumentos proporcionales
               de la resucitabilidad cardíaca.14 Cuando la presión de perfusión coronaria excede 24 mm Hg, la resucitabilidad cardíaca
               es de aproximadamente 80%. La presión de perfusión coronaria, sin embargo, no permite
               predecir el pronóstico último del paro cardíaco. Múltiples factores afectan este pronóstico
               incluyendo el tiempo de paro cardíaco previo a las maniobras de resucitación, las
               condiciones mórbidas previas, la duración de las maniobras de resucitación e injurias
               asociadas, la injuria de perfusión y falla cardíaca y cerebral post-paro cardíaco.
            

            
            Los esfuerzos actuales están dirigidos a desarrollar técnicas de mayor eficacia hemodinámica
               que aumenten los flujos coronario y cerebral. Cabe destacar circulación extracorpórea
               utilizando acceso vascular periférico, 15-17 compresión abdominal interpuesta,18, 19 compresión y descompresión activa,20 y compresión torácica circunferencial21 como técnicas prometedoras de experimentación clínica.
            

            
            

            
         

         
         
            BIBLIOGRAFIA

            

            
            
               	Voorhees W D, Babbs C F, Tacker W A Jr: Regional blood flow during cardiopulmonary
                  resuscitation in dogs. Crit Care Med 1980; 8: 134-6.
               

               
               	Luce J M, Rizk N A, Niskanen R A: Regional blood flow during cardiopulmonary resuscitation
                  in dogs. Crit Care Med 1984; 12: 874-8.
               

               
               	Duggal C, Weil M H, Gazmuri R J et al: Regional blood flow during closed-chest cardiac
                  resuscitation in rats. J Apll Physiol 1993; 74:147-52.
               

               
               	Lindner K H, Strohmenger H U, Ensinger H et al: Stress hormone response during and
                  after cardiopulmonary resuscitation. Anesthesiology 1992; 77: 662-8.
               

               
               	Prengel A W, Lindner K H, Ensinger H, Grünert A: Plasma catecholamine concentrations
                  after successful resuscitation in patients. Crit Care Med 1992; 20: 609- 14.
               

               
               	Dichey R V, Goto Y, Lindenfeld J: Myocardial oxygen requirements during experimental
                  cardiopulmonary resuscitation. Cardiovasc Res 1992; 26:791-7.
               

               
               	Schlein C L, Dean J M, Koehler R C et al: Effect of epinephrine on cerebral and myocardial
                  perfusion in an infant animal preparation of cardiopulmonary resuscitation. Circulation
                  1986; 73: 809-17.
               

               
               	Kette F, Weil M H, Gazmuri R J, Bisera J, Rackow E C: Intramyocardial hypercarbic
                  acidosis during cardiac arrest and resuscitation. Crit Care Med 1993; 21: 901-6.
               

               
               	Klocke F J, Ellis A K: Control of coronary blood flow. Annu Rev Med 1980; 31: 489-508.

               
               	Raslton S H, Voorhes W D, Babbs C F: Intrapulmonary epinephrine during prolonged cardiopulmonary
                  resuscitation: improved regional blood flow and resuscitation in dogs. Ann Emerg Med
                  1984; 13:79-86.
               

               
               	Gazmuri R J, Von Planta M, Weil M H, Rackow E C: Cardiac effects of carbon dioxide-consuming
                  and carbon dioxide-generating buffers during cardiopulmonary resuscitation. J Am Coll
                  Cardiol 1990; 15:482-90.
               

               
               	Von Planta I, Weil M H, Von Planta M et al: Cardiopulmonary resuscitation in the rat.
                  J Appl Physiol 1988; 65:2641-7.
               

               
               	Niemann J T, Criley J M, Rosborough J P, Niskanen R A, Alferness C: Predictive indices
                  of successful cardiac resuscitation after prolonged arrest and experimental cardiopulmonary
                  resuscitation. Ann Emerg Med 1985; 14:521-8.
               

               
               	Paradis N A, Martin G B, Rivers E P et al: Coronary perfusion pressure and the return
                  of spontaneous circulation in human cardiopulmonary resuscitation. JAMA 1990; 263:
                  1106-13.
               

               
               	Levine R, Gorayeb M, Safar P et al: Cardiopulmonary bypass after cardiac arrest and
                  prolonged closed-chest CPR in dogs. Ann Emerg Med 1987; 16: 620-7.
               

               
               	Gazmuri R J, Weil M H, von Planta M et al: Cardiac resuscitation by extracorporeal
                  circulation after failure of conventional CPR. J Lab Clin Med 1991; 118: 65-73.
               

               
               	Dembitsky W P, Moreno-Cabral R J, Adamson R M, Daily P O: Emergency resuscitation
                  using portable extracorporeal membrane oxygenation. Ann Thorac Surg 1993; 55: 304-9.
               

               
               	Mateer J R, Stueven H A, Thompson B M, Aprahamian C, Darin J C: Interposed abdominal
                  compression CPR versus standard CPR in prehospital cardiopulmonary arrest: preliminary
                  results. Ann Emerg Med 1984; 13: 764-6.
               

               
               	Sack J B, Kesselbrenner M B, Bregman D: Survival from in-hospital cardiac arrest with
                  interposed abdominal couterpulsation during cardiopulmonary resuscitation. JAMA 1992;
                  267: 379-85.,
               

               
               	Cohen T J, Tucker K J, Lurie K G et al: Active compression-decompression. A new method
                  of cardiopulmonary resuscitation. Cardiopulmonary Resuscitation Working Group. JAMA
                  1992; 267: 2916-23.
               

               
               	Halperin H R, Tsitlik J E, Gelfand M et al: A preliminary study of cardiopulmonary
                  resuscitation by circumferential compression of the chest with use of a pneumatic
                  vest. N Engl J Med 1993; 329:762-8.
               

               
            

            
            

            
            

            
         

         
         
            50.-    Circulación extracorpórea utilizando acceso vascular periférico

            

            
            Raúl J. Gazmuri F.

            
            

            
            Circulación extracorpórea es el método de resucitación cardíaca de mayor eficacia
               hemodinámica.1-6 Utilizando acceso vascular periférico, el método puede ser implementado dentro de
               pocos minutos sin interrumpir las maniobras convencionales de resucitación cardíaca.
               La circulación extracorpórea provee flujos sistémicos y regionales normales y asegura
               un intercambio gaseoso óptimo por lapsos prolongados sin el deterioro hemodinámico
               típicamente asociado a las maniobras convencionales de resucitación. El restablecimiento
               de flujos sanguíneos normales corrigen rápidamente la isquemia tisular. La corrección
               de la isquemia miocárdica restablece las condiciones metabólicas miocárdicas ideales
               para el retomo de la actividad cardíaca eléctrica y mecánica.7 El método es altamente eficaz aun después de períodos prolongados de paro cardíaco
               y fracaso de las maniobras convencionales.1-4

            
            Con el desarrollo de bombas centrífugas, oxigenadores de membrana, interfase vasculares
               recubiertas con heparina, y el avance en métodos para cateterización vascular periférica,
               el método se ha ido popularizando como alternativa para el manejo de crisis hemodinámicas
               incluyendo el tratamiento del paro cardíaco. En varios modelos animales de paro cardíaco,
               la resucitabilidad típicamente excede el 90% aun luego de 10 ó 15 minutos de paro
               cardíaco sin tratamiento.1, 3, 4 La mayor efectividad se relaciona directamente con la capacidad para revertir la
               isquemia miocárdica 4

            
            La experiencia en víctimas de paro cardíaco es limitada y circunscrita al laboratorio
               hemodinámico y la sala de emergencia. La experiencia acumulada en 17 centros en los
               Estados Unidos fue recientemente publicada por el National Cardiopulmonary Support Registry.6 Entre 1984 y 1991, la circulación extracorpórea se utilizó en el manejo del paro
               cardíaco en 125 pacientes en los cuales las maniobras convencionales de resucitación
               cardíaca habían fracasado. La circulación extracorpórea logró un soporte hemodinámico
               óptimo con un flujo sistémico > 2 l/m2 y una presión aórtica > 60 mm Hg en más del 75% de las víctimas. La circulación espontánea
               fue restablecida en 25 pacientes (20%), 17 de los cuales sobrevivieron un lapso de
               30 días o más. La mayoría de estos pacientes requirieron intervenciones diagnósticas
               o terapéuticas las cuales fueron facilitadas por la estabilidad hemodinámica proveída
               durante la circulación extracorpórea. Estas intervenciones incluyeron procedimientos
               diagnósticos como angiografía coronaria, arterial o pulmonar y procedimientos terapéuticos
               como angioplastia o embolectomía pulmonar.
            

            
            La circulación extracorpórea emerge, por lo tanto, como una alternativa de resucitación
               altamente eficaz en pacientes que no responden a un período breve de maniobras convencionales.
               El rol de circulación extracorpórea para el manejo rutinario del paro cardíaco extrahospitalario
               no ha sido aún definido. El uso generalizado de circulación extracorpórea está actualmente
               limitado por la necesidad de personal especializado, el costo elevado de instrumentación,
               y la inseguridad de que este método mejora el pronóstico último del paro cardíaco.8
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            51.-   Falla miocárdica posterior a la resucitación cardíaca

            

            
            Dr. Raúl J. Gazmuri F.

            
            

            
            El paro cardíaco determina el desarrollo de isquemia miocárdica como consecuencia
               del cese del flujo coronario y la persistencia de los requerimientos metabólicos miocárdicos.1-5 La isquemia miocárdica persiste durante las maniobras de resucitación y revierte
               solamente luego de restablecer el flujo coronario.6 La isquemia miocárdica y la injuria de reperfusión conducen a una disfunción cardíaca
               en el período postresucitación que en su forma más grave se manifiesta por insuficiencia
               cardíaca, arritmias ventriculares, y paro cardíaco.7, 8 Esta disfunción es presumiblemente reversible y similar a la disfunción regional
               descrita luego de obstrucción coronaria transitoria.9,10 Este fenómeno inicialmente descrito por Braunwald y Koner se denomina myocardial stunning. Describe un miocardio viable que ha perdido transitoriamente la función sistólica
               y diastólica normalizándose lentamente en un lapso variable de horas, días, o semanas.
               Se estima que aproximadamente el 50% de los pacientes resucitados luego de sufrir
               paro cardíaco fallecen dentro de la primera semana de causas predominantemente cardíacas.11 Los mecanismos fisiológicos de falla cardíaca postresucitación es tema actual de
               investigación. Observaciones clínicas demuestran un deterioro reversible de la función
               contráctil acompañada de dilatación ventricular.12, 13

            
            Nuestro grupo investigó las alteraciones de la función ventricular postresucitación
               en un modelo porcino de paro cardíaco.14 La función ventricular fue evaluada utilizando relaciones presión-volumen ventricular
               izquierda en condiciones básales y durante cambios transitorios de la postcarga. El
               método de conductancia eléctrica se empleó para medición continua de volúmenes ventriculares.15'19 El método utiliza un catéter multielectrodo colocado en la cavidad ventricular izquierda
               mediante el cual se establece un campo eléctrico que comprende la cavidad ventricular,
               el miocardio y estructuras adyacentes. La conductancia eléctrica es medida dentro
               de este campo eléctrico y los volúmenes ventriculares son estimados luego de compensar
               por la conductancia derivada de estructuras extracavitarias y el volumen expulsivo.
               La conductancia extracavitaria se determinó utilizando el método de dilución salina
               descrito por Baan y colaboradores15 mientras el volumen expulsivo se derivó del débito cardíaco medido por termodilución.
               Para producir una isquemia miocárdica de intensidad suficiente para asegurar falla
               cardíaca postresucitación de relevancia clínica, el protocolo de paro cardíaco incluyó
               un lapso de 4 minutos de fibrilación ventricular sin tratamiento seguido por 8 minutos
               de compresión precordial y ventilación mecánica antes de intentar desfibrilación eléctrica.
               Este protocolo produjo una resucitabilidad cardíaca de aproximadamente 50% y falla
               ventricular en cada uno de los animales estudiados. Los cambios de la función ventricular
               se compararon con mediciones obtenidas en un grupo control tratado en forma idéntica
               a excepción del paro cardíaco y las maniobras de resucitación.
            

            
            Durante los primeros 60 minutos luego de restablecida la circulación espontánea, el
               débito cardíaco y el volumen expulsivo disminuyeron a un 80% y a un 70%, respectivamente,
               del valor control. El débito cardíaco aumentó a valores control dentro de los siguientes
               120 minutos como resultado de aumentos de la frecuencia cardíaca; sin embargo, el
               volumen expulsivo se mantuvo inalterado durante el período de 6 horas que duró las
               observaciones hemodinámicas postresucitación. Estos cambios se asociaron a una dilatación
               progresiva y marcada del ventrículo izquierdo. El volumen final de diástole aumentó
               a un máximo de 170% del valor control mientras el volumen final de sístole aumentó
               a un máximo de 230% de modo que la fracción de eyección disminuyó de 0,41 a 0,20.
               La dilatación ventricular se acompañó de disminución significativa de la función contráctil.
               Estos cambios se mantuvieron inalterados por el lapso de 6 horas de observación.
            

            
            La falla cardíaca postisquemia miocárdica se caracterizó, por lo tanto, por una disminución
               de la función contráctil y dilatación ventricular aguda junto a disminuciones del
               volumen expulsivo. Cambios similares de la función ventricular han sido observados
               en el curso del shock séptico;20-22 situación en la cual la dilatación ventricular se asocia a mantención del débito cardíaco
               y mejoría del pronóstico del episodio agudo 23 Dilatación ventricular con falla ventricular también ocurre en el postoperatorio
               de cirugía cardíaca asociada a grados variables de isquemia miocárdica durante el
               período de cardiotomía y circulación extracorpórea.24,25 Estas observaciones indican que el ventrículo izquierdo se dilata en respuesta a
               disminuciones de la función contráctil, presumiblemente como mecanismo compensatorio
               destinado a aumentar la función de bomba recurriendo al mecanismo de Frank-Starling.
            

            
            Estos estudios permiten reconocer dos etapas de la resucitación cardíaca. La primera
               etapa corresponde al período de paro cardíaco caracterizada por isquemia miocárdica
               global. El objetivo terapéutico es restablecer el flujo coronario utilizando maniobras
               externas de resucitación y agentes vasopresores. La segunda etapa corresponde al período
               que sigue al restablecimiento de la circulación espontánea. Se caracteriza por resolución
               de la isquemia miocárdica y desarrollo de falla cardíaca. El objetivo terapéutico
               es minimizar la injuria isquémica durante el paro cardíaco y apoyar si es necesario,
               la función de bomba en el período postresucitación.
            

            
            Estudios recientes han demostrado que intervenciones que modifican la gravedad de
               la isquemia miocárdica afectan la función cardíaca-resucitación. Por ejemplo, epinefrina
               que actúa sobre receptores α1, α2, β1, β2 acentúan la isquemia miocárdica debido a su efecto sobre receptores miocárdicos β1.Agentes que actúan exclusivamente sobre receptores a (fenilefrina y metoxamina),
               o uso de epinefrina en conjunto con agentes bloqueadores de receptores β durante el
               paro cardíaco, atenúan la falla miocárdica postresucitación.26

            
            Esta es un área de investigación reciente. El modelo porcino descrito se presta para
               investigación de intervenciones destinadas a atenuar la falla ventricular postresucitación
               y la elevada morbilidad y mortalidad asociada.
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            52.-   Alteraciones metabólicas y funcionales durante la isquemia miocárdica

            

            
            Dr. Raúl J. Gazmuri F.

            
            

            
            El cese del flujo coronario y la persistencia de la actividad metabólica del músculo
               cardíaco determinan el desarrollo prácticamente inmediato de isquemia miocárdica global
               durante el paro cardíaco.1, 2 Esta se caracteriza no solamente por un déficit en la entrega de oxígeno, pero también
               por la acumulación de CO2, ácido, láctico e iones hidrógeno los cuales producen efectos independientes del
               déficit de oxígeno.3, 4

            
            Durante el paro cardíaco experimentalmente producido por fibrilación ventricular,
               la tensión de CO2 en el músculo cardíaco aumenta progresivamente desde valores básales de aproximadamente
               50 mm Hg a valores de 400 mm Hg luego de 11 minutos de fibrilación ventricular.5 El aumento de la tensión de CO2 se acompaña de acidosis tisular con disminución del pH miocárdico de 7,20 a 6,40
               unidades junto a aumentos marcados de la concentración de ácido láctico. La profunda
               acidosis miocárdica se mantiene durante el paro cardíaco a pesar del flujo coronario
               generado por la compresión precordial siendo revertida solamente luego de restablecer
               la actividad cardíaca espontánea y el retorno del flujo coronario a valores normales.
               La magnitud de la acumulación de CO2 se correlaciona inversamente con la perfusión miocárdica y la probabilidad de restablecer
               la actividad cardíaca.5 Técnicas de mayor eficacia hemodinámica, como la circulación extracorpórea, revierten
               rápidamente la isquemia miocárdica y favorecen la desfibrilación ventricular con retorno
               de la circulación espontánea.6

            
            Debido a que la acidosis intracelular deprime la función contráctil miocárdica, 7, 8 se ha postulado que esta acidosis durante el paro cardíaco podría impedir el uso
               de la actividad cardíaca.9, 10 Sin embargo, aún no se sabe si el aumento de la Pco2, el ácido láctico y la concentración de iones hidrógeno que ocurre espontáneamente
               durante el paro cardíaco ejerce un efecto deletéreo o solamente constituye un epifenómeno
               asociado al proceso isquémico. Desde un punto de vista práctico, es conveniente señalar
               que la administración de agentes alcalinizantes ni disminuye la acidosis cardíaca
               ni favorece el retorno de la actividad cardíaca a pesar de aumentos marcados del pH
               sanguíneo.11-13

            
            El déficit energético de la isquemia miocárdica se caracteriza por una disminución
               progresiva de la concentración intracelular de ATP. La depleción de ATP, sin embargo,
               no es inmediata ya que el ATP es en parte regenerado a partir de las reservas celulares
               de creatinfosfato.14 Aún más, la disminución del ATP no es de suficiente magnitud para explicar falla
               contráctil miocárdica.15

            
            Los cambios metabólicos descritos se asocian a cambios del volumen y distensibilidad
               ventricular. Nuestro grupo recientemente estudió los cambios, de la distensibilidad
               miocárdica utilizando el método de la conductancia eléctrica para la medición continua
               de los volúmenes ventriculares izquierdo durante el paro cardíaco en cerdos.16 Luego de inducida la fibrilación ventricular, la presión ventricular izquierda aumento
               sin cambios significativos del volumen ventricular. Durante la compresión precordial
               se produjo una disminución progresiva de los volúmenes ventriculares diastólico y
               sistólico sin cambios de las presiones ventriculares. Estos cambios sugieren pérdida
               progresiva de la distensibilidad miocárdica presumiblemente como resultado de contracción
               isquémica. La disminución de la distensibilidad miocárdica se asoció a una disminución
               del volumen expulsivo durante la compresión precordial y de la presión de perfusión
               coronaria. Este fenómeno posiblemente contribuye al deterioro hemodinámico progresivo típicamente asociado a maniobras de
               resucitación prolongadas. Estos cambios funcionales, así como los cambios metabólicos,
               revierten solamente luego de restablecida la actividad cardíaca.
            

            
            La importancia práctica de estos cambios radica en su relación con el proceso isquémico
               y la posibilidad de que intervenciones que disminuyen la isquemia miocárdica durante
               el paro cardíaco también minimicen los cambios de la arquitectura ventricular y su
               efecto en la efectividad hemodinámica de la compresión precordial.
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            53.-   Masaje cardíaco a tórax abierto

            

            
            Dr. Patricio Delgado S.

            
            

            
         

         
         
            I.	Fisiología

            En reanimación cardiopulmonar, el masaje cardíaco extemo (a tórax cerrado) es el método
               preferido, pues es un método eficiente, rápido en su ejecución, siendo necesario para
               efectuarlo adecuadamente un entrenamiento mínimo, fácilmente logrado por los profesionales
               involucrados en la atención del paciente que sufre un paro cardiorrespiratorio.
            

            
            Adolece el masaje externo de algunas limitaciones, siendo la más importante el proporcionar
               sólo aproximadamente un tercio del débito cardíaco normal, en pacientes con tórax
               normal. Este menor flujo sanguíneo es ocasionado por llenado insuficiente de cavidades
               ventriculares durante el diástole ocasionado por tres factores:
            

            
            
               	La compresión externa de la pared torácica produce compresión simultánea de aurículas
                  y ventrículos, produciendo un retraso en el llene auricular el que no está completo
                  al final del diástole.
               

               
               	La compresión simultánea de aurícula y ventrículo, produce un cierre precoz de la
                  válvula mitral y tricuspidea, no siendo efectiva la contracción auricular en colaborar
                  al llene ventricular, responsable del 20% del volumen de llene ventricular, en el
                  ciclo normal.
               

               
               	El masaje externo produce un alza de la presión intratorácica, lo que ocasiona alza
                  proporcional de presión en ambas cavas, lo que dificulta el retorno venoso normal
                  hacia aurícula derecha.
               

               
            

            
            Los tres factores enunciados precedentemente, confluyen perjudicando el llene ventricular
               logrando al final del diástole, disminuyendo el volumen eyectado por ambos ventrículos
               en cada ciclo y como consecuencia de ello, menor débito cardíaco y baja presión de
               perfusión.
            

            
            El bajo débito, logrado con masaje externo puede aún perjudicar más en pacientes hipovolémicos,
               por tener menor retorno venoso, dado su menor volumen circulante. La eficiencia del
               masaje externo se puede hacer aún más crítica si el tórax del paciente es muy rígido
               o deformado, como ocurre en pacientes ancianos, lo que dificulta ejercer compresión
               y descompresión rápida y adecuada durante cada ciclo.
            

            
            El masaje cardíaco directo, por otra parte, efectuado adecuadamente no tiene los inconvenientes
               expuestos, faltándole solamente la contracción auricular fisiológica. Se ejerce la
               compresión directamente sobre los ventrículos, siendo posible lograr aproximadamente
               el 70% del débito normal y por lo tanto, presiones de perfusión más altas, permite
               además visión directa del corazón, que posibilita el apreciar si falta volumen de
               llenado, fuerza contráctil (necesidad de drogas vaso- activas), clampear aorta descendente en presencia de hemorragia masiva o hipovolemia severa no corregida,
               como también posibilita el adecuado manejo de hemorragias intratorácicas y desfibrilación
               directa del corazón, con menor energía y en condiciones seguras.
            

            
            Tiene las desventajas de ser un método muy invasivo, siendo necesario Esternotomía
               o Toracotomía izquierda; para su ejecución es indispensable entrenamiento quirúrgico
               para lograr acceso rápido al corazón y grandes vasos, con la rapidez que una emergencia
               de esta magnitud amerita.
            

            
            

            
         

         
         
            II.	Indicaciones de masaje directo

            

            
            1)	Paro Cardíaco Médico

            
            
               	Fracaso en obtener perfusión adecuada (pulso carotideo) con masaje externo, como ocurre
                  en pacientes con deformidad torácica importante o tórax rígido.
               

               
               	Asistolía persistente o fibrilación ventricular intratable.

               
               	Taponamiento cardíaco, sospechado por ingurgitación yugular, PUC alta y escasa o nula
                  efectividad de masaje externo, con adecuada reposición de volumen.
               

               
            

            
            2)	En traumatismo cerrado de tórax

            
            
               	Hemorragia intra-torácica masiva.

               
               	Taponamiento cardíaco.

               
               	Traumatismo torácico con fractura esternal y tórax volante, que haga ineficiente el
                  masaje o peligroso (fractura esternal).
               

               
            

            
            3)	Trauma Torácico Abierto

            
            En heridas penetrantes torácicas por arma blanca, de fuego u objeto cortopunzante
               asociadas a paro cardiorrespiratorio, la reanimación debe idealmente ser efectuada
               con masaje directo, porque existen muy frecuentemente lesiones intratorácicas graves:
               hemopericardio-taponamiento por penetrante cardíaca. Hemotórax masivo por lesión de
               grandes vasos, situaciones ambas que sólo es posible corregir a través de abordaje
               directo y sin retardo.
            

            
            La única condición que justifica tratar inicialmente al paciente con masaje externo
               es el neumotórax hipertensivo que produce desviación de mediastino, bajo retorno venoso
               y finalmente paro. En esta situación y con clínica evidente (hemitórax abombado, hipersonoro),
               debe procederse a drenarlo, sea facilitando la comunicación entra la cavidad pleural,
               evitando el mecanismo de válvula que se puede estar produciendo en la zona heridas
               y/o mediante Pleurotomía alejada del sitio de penetración torácica.
            

            
            4)	Trauma Abdominal

            
            a)   Hemoperitoneo masivo: paciente en el cual no hay respuesta adecuada a la administración
               de volumen (3-5 litros de líquido y 2 - 4 U de sangre). La reposición de volumen debe
               efectuarse por venas superiores (antebrazo, yugular o subclavia) pues no podemos descartar
               lesión de vena cava intraabdominal como causa del shock, lo que haría inefectiva la
               reposición de volumen, por enérgica que sea.
            

            
         

         
         

         
         
            III.	Objetivos del masaje directo

            

            
            
               	Drenar taponamiento cardíaco.

               
               	Clampaje de aorta descendente supradiafragmática, o más alta si estuviese lesionada.
               

               
               	Reanimación del corazón.

               
               	Detener hemorragia intratorácica.

               
            

            
            

            
         

         
         
            IV.	Técnica

            El masaje cardíaco directo se puede efectuar con mucha rapidez a través, de Toracotomía
               izquierda latero-lateral en 5o espacio intercostal; se accede al tórax mediante bisturí seccionando por sobre el
               borde superior de 6a costilla, evitando lesionar arteria torácica interna (mamaria interna izquierda)
               que cruza el 5o espacio ± a 1 cm del borde esternal. Abierto el tórax, si se dispone de separador
               torácico se ubica en posición y rechazamos el pulmón mediante compresa y separación
               manual, sin efectuar hemostasia de la pared, la que sangrara en esta etapa escasamente.
               Abordamos inmediatamente el pericardio, abriendo con tijeras longitudinalmente en
               zona media, evitando lesionar el nervio frénico que desciende en 1/3 medio zona posterior.
               En región supradiafragmática se puede extender pericardiotomía hacia anterior, logrando
               así mejor exposición del corazón. Efectuamos clampaje aorta descendente supradiafragmática y luego procedemos inmediatamente al masaje
               directo, el que debemos efectuar con ambas manos, una en pared posterior y, la otra
               en pared anterior, abarcando ambos ventrículos, el masaje se efectúa entre las manos,
               comprimiendo desde la punta del corazón hacia el tracto de salida (como un aplauso
               a manos juntas), comprimiendo desde la palma (punta del corazón) hacia los dedos (tracto
               de salida), debe evitarse la compresión durante la fase diastólica para permitir adecuado
               llene de ventrículos. Es indispensable evitar levantar excesivamente el corazón porque
               puede ocasionar insuficiencia aórtica, lo que perjudica notablemente la efectividad
               del masaje.
            

            
            El abordaje de emergencia al masaje directo descrito, es posible efectuarlo en pocos
               segundos y con escasos elementos como son bisturí, tijeras y un separador de tórax,
               este último elemento no es indispensable inicialmente.
            

            
            Lograda la reanimación del corazón, debemos proceder a cohibir las hemorragias intratorácicas
               y/o reparar las lesiones cardíacas, taponadas durante el masaje con los dedos o mano.
            

            
            Si nuestro acceso a través de hemitórax izquierdo, no permite adecuada exposición
               para reparar lesiones cardíacas presente (como por ejemplo ruptura de aurícula derecha-cava
               superior o inferior, etc.). Procedemos a ampliar hacia hemitórax derecho transversal
               o Estemotomía media si existen los elementos y entrenamiento adecuado.
            

            
            Los esfuerzos desplegados para reanimar un paciente como el que motiva esta presentación,
               no deben agotarse mientras exista esperanza de recuperarlo, sin desfallecer por la
               presencia, por ejemplo, de pupilas midriáticas, cuyo valor solo lo determinará la
               evolución posterior. Nuestro éxito debe medirse por el logro de nuestro objetivo que
               es recuperar el shock y actividad cardíaca. Lograda la actividad cardíaca, con hemodinamia
               satisfactoria, si existen evidencias o sospecha fundada de hemorragia intra-abdominal
               masiva, sin liberar el clamp aórtico efectuamos laparotomía exploradora, hemostasia de las lesiones intraabdominales,
               liberando el clamp cuando esté efectuada la reparación de lesiones de grandes vasos y/o vísceras macizas.
               Mención especial merecen 2 situaciones que pueden presentarse durante un acto quirúrgico,
               abdominal y torácico.
            

            
            En paro durante Cirugía torácica, debe reanimarse sólo con masaje directo, no existiendo
               indicación de masaje externo. La incisión quirúrgica debe ampliarse rápidamente para
               acceder al corazón y proceder al masaje.
            

            
            En cirugía abdominal abierta, presentada la emergencia de paro cardíaco, puede efectuarse
               masaje externo, teniendo la precaución de sostener el hígado contra el diafragma durante
               el masaje, para impedir que bascule con cada ciclo, lo que puede ocasionar la gravísima
               complicación de ruptura de venas supra-hepáticas. Debe considerarse efectuar masaje
               directo si no logramos con masaje obtener adecuada perfusión, o también si es necesario
               mucha energía para conseguir presión de perfusión satisfactoria, sin lograr adecuada
               inmovilización del hígado, es más seguro proceder a Toracotomía izquierda con sección
               del diafragma.
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            54.-   Nuevas técnicas en resucitación cardíaca

            

            
            Drs. Pedro Uribe J., Eli Villalabeitía R.

            
            

            
            El presente Capítulo pretende revisar y discutir tres nuevas técnicas en resucitación
               cardíaca:
            

            
            
               	Compresión torácica circunferencial (CTC).

               
               	Compresión abdominal interpuesta (CAI).

               
               	Compresión y descompresión activas (CDA).

               
            

            
            La RCP (resucitación cardiopulmonar) fue descrita hace 30 años por Kouwenhoven, postulando
               el masaje externo como mecanismo para obtener flujo sanguíneo durante el paro cardíaco.
               La técnica ha sufrido desde entonces pocas modificaciones y se han generado varios
               protocolos para desarrollarla. Diversos estudios actuales han hecho algunas propuestas
               interesantes para mejorar el rendimiento que aún sigue siendo pobre en términos de
               resultados finales, ya que solo el 15% de los enfermos tienen un alta neurológica
               aceptable.1

            
            Algunas de las variables a considerar que se mencionan en el masaje cardíaco externo
               son, número de compresiones por minuto, coordinación o concomitancia de la respiración
               asistida con el masaje, uso de compresores mecánicos externos.2, 3, 4

            
            Históricamente se pensó que el flujo sanguíneo durante el masaje cardíaco externo
               se debía a la compresión directa del corazón entre el esternón y la columna vertebral,
               pero existen algunos hechos clínicos y de laboratorio que han hecho rediscutir este
               concepto mantenido por el tiempo. Por ejemplo, Criley5 demostró que la tos repetida por sí sola es capaz de mantener una presión arterial
               (PA) adecuada para el flujo cerebral en los pacientes con fibrilación ventricular.
            

            
            Partiendo de estas observaciones se comenzó a investigar en distintos modelos el rol
               de la presión positiva intratorácica en el flujo sanguíneo, Rudikoff5 demostró en perros que la compresión neumática del tórax, sumada a presión positiva
               de final de espiración, y compresión abdominal fija, generan una mínima diferencia
               de presiones entre la aorta y la carótida suficientes para crear un flujo anterógrado
               entre elementos ubicados en el tórax y sometidos a la presión positiva y las estructuras
               fuera de éste. Por otro lado, la trasmisión de esta presión positiva retrógrada hacia
               las venas del cuello es pequeña durante la compresión del tórax y al relajarlo, por
               descenso de la presión intratorácica, permite el retorno sanguíneo a la aurícula derecha.
            

            
            Se ha logrado establecer en distintos trabajos que, durante la RCP el débito cardíaco
               alcanza sólo un 20 a 30% del normal y que, a menudo, la presión de perfusión coronaria
               está por bajo de las presiones requeridas, es decir 15 a 30 mm Hg.6

            
            Las nuevas técnicas de RCP pretenden, a través de distintos mecanismos, mejorar algunos
               aspectos fisiológicos del flujo sanguíneo o bien aprovechar sus bondades propias.
            

            
            

            
         

         
         
            Compresión torácica circunferencial (CTC)

            Los estudios clínicos y de laboratorio han demostrado que el éxito de la RCP depende
               de la capacidad de generar presiones arteriales elevadas con flujo anterógrado y especialmente
               presión de perfusión coronaria. Existen numerosos estudios que demuestran que la compresión
               torácica cíclica es uno de los mecanismos importantes que genera presiones intratorácicas
               positivas, lo que se traduce en flujo sanguíneo desde el tórax a la periferia y a
               los órganos nobles.
            

            
            En el masaje cardíaco externo clásico, la presión positiva intratorácica se logra
               deprimiendo el esternón en un solo punto. La CTC es más eficiente y segura al conseguir
               disminuir el volumen torácico y elevar la presión intratorácica con pequeños cambios
               circunferenciales de las dimensiones torácicas y evita además los traumas a la pared
               del tórax y vísceras abdominales y torácicas (Figura 1).
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            Figura 1. Compresión torácica circunferencial.
            

            
            

            
            La compresión torácica circunferencial requiere de un equipo especialmente diseñado
               para este efecto. Consta de un manguito neumático similar a un gran aparato de tomar
               presión arterial que rodea el tórax del paciente y es controlado por un sistema computarizado
               que cíclicamente infla y desinfla el manguito según lo programado en el computador.
               Durante la RCP el manguito es inflado a 180-200 mmHg, desinflándose totalmente al
               quinto ciclo permitiendo la ventilación y, por ende, la expansión total del tórax
               y el retorno sanguíneo. Además, presenta otra ventaja, que consiste en la deflación
               parcial a 10 mmHg durante el ciclo de no ventilación, permitiendo el atrapamiento
               de aire en las vías aéreas medianas logrando una mayor presión positiva intratorácica
               y con esto mejora la bomba torácica, además de mantener el manguito adherido al paciente.
            

            
            En el trabajo de H Halperin et al7 se compara la RCP clásica con CTC logrando algunos resultados bastante alentadores con esta técnica. Es así, como se demuestra el aumento
               de las presiones aórticas en forma significativa, y el aumento diferencial entre la
               presión aórtica y la de aurícula derecha, que refleja finalmente la presión de perfusión
               coronaria. También se obtuvo una mejor sobrevida a las 6 y 24 h de la reanimación,
               pero no hubo diferencias entre los grupos en la sobrevida final de los pacientes.
            

            
            Probablemente el método mejorará en el futuro los resultados de la RCP; sin embargo,
               lo costoso del aparato, la necesidad de operadores entrenados y la no disponibilidad
               del mismo en todo terreno y situación, lo hacen de uso restringido a la atención intrahospitalaria
               por el momento.
            

            
            

            
         

         
         
            Compresión abdominal interpuesta (CAI)

            Los intentos farmacológicos para ejercer un aumento de la PA por medio de vasoconstrictores
               periféricos y lograr un efecto de mayor riego cerebral y coronario, a pesar de usar
               dosis de catecolaminas en forma creciente, no han sido exitosos. Por este motivo,
               nació la compresión abdominal fija con la idea de aumentar la resistencia vascular
               periférica. Esta, sin embargo, tampoco logró su objetivo ya que comenzaron rápidamente
               a aparecer trabajos publicando serios daños en especial laceraciones hepáticas al
               quedar el hígado atrapado, entre la compresión torácica enérgica y la elevada presión
               intraabdominal.
            

            
            La CAI actual consiste en la compresión del abdomen por un segundo operador durante
               la fase de relajación del tórax (Figura 2); de esta manera, el hígado puede excursionar
               libremente en el abdomen. La técnica básica consiste en comprimir con ambas manos
               sobrepuestas la región umbilical del paciente mientras que el primer operador descomprime
               el tórax, con un ritmo no inferior a sesenta por minuto, existiendo algunos trabajos
               que demuestran una frecuencia ideal cercana a cien por min.8
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            Figura 2. Compresión abdominal interpuesta, el operador abdominal debe estar frente al torácico,
               por el dibujo se muestra al lado.
            

            
            

            
            La CAI actúa de dos maneras, desde el punto de vista mecánico; la primera es por compresión
               directa o de contacto; la fuerza es trasmitida directamente desde la pared abdominal
               a la aorta. La segunda, por compresión hidrostática o indirecta, es decir, por aumento
               en la presión intraabdominal en general.
            

            
            Los efectos hemodinámicos más relevantes que produce la CAI son probablemente dos:
               el primero, es similar al del balón de contrapulsación aórtico; la compresión por
               contacto de la aorta durante la fase de relajación del tórax crea un flujo retrógrado
               con una mayor presión diastólica que beneficia el llenado coronario y el flujo cerebral
               sin aumentar el consumo de oxígeno. El segundo mecanismo es mediante la compresión
               hidrostática de las venas del abdomen que mejora el llenado de la bomba torácica y
               evita además, el apozamiento de sangre en las vísceras del abdomen durante la RCP.9

            
            Los resultados de la CAI en trabajos comparativos con compresión torácica externa
               sola, han sido alentadores. Sack et al, en un universo de 103 pacientes, demostraron
               márgenes de resucitación que aumentaron al agregar CAI de 27% a 51%, con una sobrevida
               a las 24 h de 33% vs 13% y al alta 25% vs 7% comparando RCP + CAI y RCP.
            

            
            Ward10 et al estudiaron el CO2 de final de espiración en 33 adultos sometidos en forma alternante
               a RCP y RCP + CAI. Cada vez que se inició RCP + CAI obtuvieron un alza del CO2 espirado,
               lo que refleja un mejor retorno venoso al corazón derecho.
            

            
            La CAI es una técnica que no requiere de un aparato externo para ser desarrollada.
               Es fácil de aprender por todo tipo de operadores, aplicable prácticamente en todo
               terreno y de bajo costo. Requiere al menos de tres operadores y una buena sincronización
               entre ellos. En pacientes no intubados, debe tenerse en cuenta la posibilidad de regurgitación
               frente a esta maniobra, aunque hay trabajos que no demuestran una mayor incidencia.
               Finalmente, sería interesante conocer trabajos prospectivos comparando CAI con compresión-descompresión
               activas.
            

            
            

            
         

         
         
            Compresión y descompresión activas (CDA)

            La CDA es una nueva técnica de RCP, que en su principio básico pretende aprovechar
               al máximo la fase de relajación del tórax durante el masaje cardíaco externo, transformándola
               en una fase activa del proceso. Una anécdota médica publicada en 1990 refiere que
               un hijo quien no sabía de RCP resucitó a su padre aplicando un sopapo en su pecho
               para practicarle masaje cardíaco resultando éste exitoso.
            

            
            T. Cohen en la Universidad de California inventó un aparato provisto de un corrugado
               de silicona en forma de copa invertida, un pistón central de acero de 6 cm de diámetro
               que hace contacto con el esternón durante la fase compresiva y un dispositivo de agarre
               de fibra de vidrio, al que se le ha agregado un dispositivo para medir la fuerza compresiva
               y descompresiva que se aplica sobre el pecho del enfermo. El diámetro de la copa de
               succión es de alrededor de 135 mm y debe ajustarse en forma perfecta al pecho del
               enfermo a pesar de vellos, mamas o la piel mojada del paciente.
            

            
            Como dijimos la CDA se basa en aprovechar la fase de relajación del tórax expandiéndolo
               en forma activa mediante la tracción de éste, usando la succión del aparato diseñado
               para la CDA. La compañía Ambu International patentó el diseño como Ambu cardiopump
               (Figura 3).
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            Figura 3. Ambu Cardiopump (MR).
            

            
            

            
            Los mecanismos hemodinámicos aún no están del todo claros,11 pero se postula el aumento del llenado auricular por mejor retorno venoso debido
               a la mayor presión negativa que se generaría a través de la CDA, que se traduce en
               mayor gasto cardíaco y mejor presión de perfusión coronaria.
            

            
            Estudios de ecocardiografía transesofagica12 demuestran mayor flujo transmitral, mejor volumen final de ventrículo izquierdo en
               la descompresión y mejor volumen minuto cardíaco para la técnica CDA vs RCP clásica.
            

            
            En un novedoso modelo de fibrilación ventricular en humanos13 se demostró una presión de perfusión coronaria aumentada en forma significativa para
               la CDA en comparación con RCP clásica y una mejor capacidad ventilatoria por cada
               ciclo para la CDA, reflejando una mayor expansión del tórax.
            

            
            Un reciente trabajo de T. Cohén14 comparando las dos técnicas RCP-CDA en paros cardiorrespiratorios intrahospitalarios
               demostró mejores márgenes de resucitación y sobrevida a las 24 h y mejores scores
               de Glasgow; sin embargo, la sobrevida al alta no fue significativamente diferente.
            

            
            Esta técnica requiere de mayores estudios y tiempo para consolidarse, pero tiene las
               ventajas de ser barata, fácilmente aplicable y podría ser usada por operadores entrenados
               en RCP intra o extrahospitalaria.
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            7a Sección: Trasplante
            

            

            
            

            
         

         
         
            55.-   Perspectivas de los trasplantes en Chile

            

            
            Dr. Jorge Morales B.

            
            

            
            Los trasplantes de órganos se iniciaron en Chile a fines de la década del sesenta
               (riñón y corazón), pero sólo en el año 1975 se estructuraron con un programa de mayor
               envergadura coordinado a nivel nacional. El Registro Latinoamericano de Trasplante,
               editado en 1993, indica que en el país se han realizado mil quinientos sesenta y nueve
               trasplantes renales, dieciséis de corazón y siete de hígado.1 Las estadísticas de trasplante de riñón y otros órganos del Departamento de Histocompatibilidad
               del Instituto de Salud Pública permiten concluir que los trasplantes en Chile no han
               progresado desde el año 1985 a esta fecha.2 En efecto, en 1985 se efectuaron 12 trasplantes de riñón, seis pacientes por millón
               de habitantes (pmh) y en 1992 esta cifra bajó a 8,2. Hasta diciembre de 1993 se efectuaron
               sólo siete trasplantes de hígado y ninguno de páncreas, pulmón o intestino.
            

            
            En este capítulo se analizarán: I. Causas generales y particulares del retraso en
               el desarrollo de los programas de trasplante y II: Las perspectivas reales de esta
               modalidad terapéutica para los próximos años en nuestro país.
            

            
            I.-	Causas generales y particulares del retraso en el desarrollo de los programas de trasplante

            
            

            
            1.	Generales:

            
            La medicina chilena ha experimentado en los últimos veinte años un proceso de progresiva
               transición hacia la privatización y a una reducción del sector público. Por esta razón,
               estructuras que tradicionalmente dieron mejor atención a nivel terciario (los hospitales
               del Servicio Nacional de Salud), progresivamente fueron perdiendo recursos humanos
               y físicos y con ello la capacidad de enfrentar adecuadamente los desafíos de la medicina
               de alta complejidad. Además, la política de regionalización y el fin de la dirección
               centralizada que por muchos años ejerció la Dirección General del SNS, impidió la
               puesta en marcha de programas nacionales que requieren de una activa integración,
               como es el caso de los trasplantes. Como consecuencia, cada hospital quedó entregado
               a sus propias decisiones en materia de medicina terciaria y obviamente se escogieron
               aquellas de menor costo dado el precario presupuesto de los hospitales o Áreas de
               Salud. El trabajo médico se ha caracterizado en el último tiempo por una fragmentación
               en su jornada de trabajo, debido a la necesidad de tener varias fuentes de ingresos,
               lo que ha desfavorecido aún más la posibilidad de ejercicio de una medicina compleja.
            

            
            2.	Particulares:

            
            
               	Ausencia de una planificación y programación centralizada.

               
               	Insuficiente procuramiento de órganos.

               
               	Deficiente financiamiento para las drogas inmunosupresoras.

               
               	Carencia de especialistas dedicados a tiempo completo.

               
            

            
            Hay países donde existe una organización que permite planificar y programar acciones
               destinadas a un manejo eficiente de los recursos. Es el caso del France Trasplant,
               fundado en 1969 por Jean Dausset, institución exclusivamente financiada por el Ministerio
               de Salud y que agrupa a los equipos de procuramiento y trasplante, los laboratorios
               de histocompatibilidad y los coordinadores locales de trasplante, todos interconectados
               por modernos sistemas de comunicación. En España se creó en 1989 la ONT (Organización
               Nacional de Trasplantes) con similares objetivos y acciones lo que permitió aumentar
               los trasplantes renales de cadáver de 14,3 a 21,7 pmh, subiendo en el período 1989
               a 1992 el procuramiento anual de riñones de 1.124 a 1.663, de hígado de 168 a 555,
               de corazón dell7a316yde pulmón de 2 a 20.3 Razones económicas y de organización han impedido que en Chile se adopten políticas
               similares.
            

            
            Se dan múltiples razones para el escaso procuramiento de órganos:

            
            
               	Fallas en la detección de eventuales donantes en los servicios de urgencia y unidades
                  de tratamiento intensivo.
               

               
               	Carencia de personal motivado en el rescate de órganos.

               
               	Carencia de recursos para reanimación.

               
               	Negativa de los familiares a la donación.

               
               	Recursos restringidos en el laboratorio de histocompatibilidad.

               
            

            
            Estos problemas se han traducido en un modesto crecimiento del programa de trasplante
               riñón cadáver que solo ha subido de 3,9 a 5,8 pmh entre 1985 y 1992. En cifras absolutas,
               en 1992 hubo 105 trasplantes renales, 50 con riñón de cadáver, lo que significa apenas
               25 donantes al año. Extrapolando cifras del extranjero se puede concluir que estamos
               4 veces más bajo de lo correspondiente en materia de rescate de donantes.
            

            
            El costo de los tratamientos inmunosupresores es elevado. Un mes de terapia tiene
               un costo por paciente aproximado a los $250.000. Estudios realizados en Chile y el
               extranjero señalan que es menor el gasto que involucra un paciente trasplantado que
               uno en diálisis crónica, pero ambas situaciones implican un elevado presupuesto en
               el sistema de salud. Hay que reconocer que el sistema público de salud ha realizado
               un enorme esfuerzo por financiar los medicamentos de los enfermos hospitalarios. El
               Hospital Barros Luco Trudeau (402 trasplantes renales hasta 1992), y el Hospital Salvador
               (188 trasplantes) entregan las drogas, sin costo a sus beneficiarios; lo mismo hacen
               los Hospitales regionales al derivar a los pacientes.,
            

            
            Finalmente se hará mención a la carencia de especialistas en trasplante con dedicación
               completa o significativa a la especialidad. Hasta la fecha, los trasplantes se han
               efectuado porque nefrólogos, urólogos o cirujanos han dedicado parte de su tiempo
               al trasplante renal. En el país, no existe la especialidad como tal. Los organismos
               oficiales no han reconocido la prestación asignándole un arancel y tampoco existe
               una formación de postgrado específica en trasplante. Tales carencias son causa importante
               en el estancamiento de programas de trasplante especialmente en órganos que no son
               el riñón.
            

            
            II.- 	Perspectivas reales para los próximos años

            
            A pesar de la atmósfera más bien deprimida en que han crecido los trasplantes en Chile,
               hay circunstancias que pueden implicar una mejoría en el pronóstico para los próximos
               años.
            

            
            1.    En el plano de la programación, el Ministerio de Salud de Chile ha reactivado
               en los últimos años la Comisión de Diálisis y Trasplante y se espera implementar un
               proyecto utilizando como plan piloto los dos centros que han demostrado mayor capacidad para procurar
               órganos que son los Hospitales Barros Luco Trudeau y Salvador. La puesta en marcha
               de esta iniciativa podría más que triplicar el número de donantes.
            

            
            En el sector privado, dos clínicas privadas de Santiago están cooperando significativamente
               con el procuramiento, obteniendo órganos que antes difícilmente se conseguían; hígado
               y páncreas. En la Tabla 1 se indica la evolución de los trasplantes de hígado en Chile
               que muestra un importante despegue en el año 1994. Lo mismo se puede augurar para
               el trasplante simultáneo de páncreas y riñón, cuyo primer beneficiario chileno fue
               una paciente diabética operada en junio de 1994. La carencia de directrices centrales,
               ha provocado el surgimiento de instituciones emanadas de la comunidad que han colaborado
               en la coordinación, tanto de la obtención de órganos como en los implantes. Sin estas
               organizaciones poco se habría hecho en el país en materia de trasplantes.
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            TRASPLANTE HEPÁTICO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Hospital Militar (1985-91)

                           
                           Clínica Alemana (1993 - 94)

                           
                           Universidad Católica (1994)

                           
                           Clínica Las Condes (1993 - 94)

                           
                        
                        
                        	
                           7

                           
                           3

                           
                           1

                           
                           10

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            2.    El procuramiento debe hacerse en unidades especializadas que reciben pacientes
               con muerte cerebral y que fundamentalmente son las Unidades de Tratamiento Intensivo.
               Requieren ellas de la cooperación de neurólogos, médicos legistas, médicos y enfermeras
               coordinadores de trasplantes. Cada día aumenta la conciencia y sentido de responsabilidad
               en los profesionales de estas Unidades respecto a la importancia de los donantes de
               órganos y de la responsabilidad médico-social que está implícita en el buen manejo
               del sujeto con muerte cerebral. Muchas veces los beneficiados con un trasplante ingresan
               a la misma unidad donde se realizó el procuramiento.
            

            
            3.    El problema del financiamiento de las drogas inmunosupresoras está siendo analizado
               por las autoridades de salud como también por los especialistas. Los primeros estudian
               la posibilidad de incorporar el gasto de los medicamentos a los programas médicos
               del Fondo Nacional de Salud. Los especialistas han puesto en marcha métodos para disminuir
               los costos de los tratamientos. Uno de ellos es agregar Ketoconazol o Diltiazem a
               la terapia con Ciclosporina; ambas drogas compiten en el hígado en los sitios de metabolización
               y degradación de la Ciclosporina (citocromo P-450) y por ello aumentan la vida media
               de la droga, posibilitando una reducción de la dosis en un 30 a 50%. Al hacer una
               proyección del costo que puede significar un incremento moderado en el porcentaje
               de trasplantes renales (Tabla 2) se puede visualizar la magnitud del esfuerzo financiero
               que hay que hacer en los próximos años.
            

            
            

            
            Tabla 2

            
            PROYECCION DE GASTOS EN INMUNOSUPRESION (SISTEMA PUBLICO DE SALUD)

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           1995

                           
                        
                        
                        	
                           1996

                           
                        
                        
                        	
                           1997

                           
                        
                        
                        	
                           1998

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           N° Tx nuevos

                           
                           Sistema Público

                           
                           Acumulativo

                           
                           Millones $

                           
                        
                        
                        	
                           (1)

                           
                           (2)

                           
                           (3)

                           
                           (4)

                           
                        
                        
                        	
                           168

                           
                           134

                           
                           134

                           
                           185

                           
                        
                        
                        	
                           202

                           
                           152

                           
                           272

                           
                           376

                           
                        
                        
                        	
                           242

                           
                           169

                           
                           426

                           
                           598

                           
                        
                        
                        	
                           298

                           
                           189

                           
                           598

                           
                           828

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           (1) Crecimiento  20 % anual

                           
                           (2) Servicio público decrece: 80 – 75 – 70 – 65 %

                           
                           (3) Pérdida de injerto primer año:  10 %

                           
                           (4) No incluye profilaxis con anticuerpos policlonales. Asocia Ketoconazole.

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Se puede concluir, que hay elementos de juicio que indican que los trasplantes podrían
               salir del estado de estancamiento actual para crecer de acuerdo a las disponibilidades
               de recursos del país. El esfuerzo conjunto del sector público y privado podrá salvar
               los múltiples escollos que aún quedan para que el país tenga un auténtico programa
               de trasplante.
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            56.-   Técnicas de procuramiento múltiple de órganos

            

            
            Dr. Horacio Ríos R.

            
            

            
         

         
         
            INTRODUCCION

            La escasez de donantes de riñón para trasplante es una realidad ampliamente conocida
               y no ajena a nuestro país y es motivo permanente de preocupación entre los especialistas
               dedicados al tema, público en general y motivo de campañas publicitarias. A pesar
               de los esfuerzos realizados, la lista de espera de los receptores de riñón crece sin
               poder satisfacer la demanda. La situación de los pacientes en falla renal, es al menos
               más llevadera que los que esperan un hígado o un corazón, para los que no existe un
               soporte artificial y su condición se deteriora seria y rápidamente antes que pueda
               haber disponible un órgano para ellos. Hoy en día, son numerosos los pacientes que
               esperan ser trasplantados de hígado que fallecen en espera que exista un órgano adecuado
               para ellos.
            

            
            En nuestro país, llama la atención que exista escasez de “otros” órganos para trasplante
               en comparación a la disponibilidad de riñones. Pues, si se tiene presente que el número
               teórico de posibles donantes de órganos es de 1 por ciento de las muertes hospitalarias,
               y que a pesar de las dificultades para obtener o concretar la donación de los órganos
               en nuestro medio, anualmente se dispone de alrededor de 50 ó 60 donantes cadáveres,
               cantidad de donantes que debería ser suficiente para la actividad de trasplantes no
               renales que se lleva a cabo en nuestro medio. Varias pueden ser las causas para que
               no se disponga de otros órganos para trasplante y se señalan en la Tabla 1.
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            POSIBLES CAUSAS DEL DEFICIT DE ORGANOS PARA TRASPLANTE

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           1. Falla en el manejo del paciente en muerte cerebral (transporte, disponibilidad
                              de UCI, diagnóstico de muerte cerebral).
                           

                           
                           2. No aceptación de la familia de la donación.

                           
                           3. Falla a nivel de los profesionales a cargo del posible donante (dedicación al paciente
                              en muerte cerebral, aviso oportuno a los grupos de trasplante, desconocimiento de
                              la necesidad de órganos).
                           

                           
                           4. Requerimientos especiales para órganos como hígado, corazón, pulmón, páncreas.

                           
                           5. Otras como legislación, económicas.

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            COORDINACION DEL PROCURAMIENTO MULTIPLE DE ORGANOS

            En la condición que sólo los riñones de un donante cadáver van a ser extraídos, es
               una situación bastante simple y la coordinación se establece sólo entre el hospital
               donante y el equipo de trasplante. Una vez que los criterios de muerte cerebral son
               confirmados, el consentimiento obtenido y los trámites legales cumplidos en forma
               satisfactoria, es fijado un horario para la extracción de los riñones, la operación
               es llevada a cabo, los riñones conservados en hielo, para luego cumplir con el estudio
               de histocompatibilidad y selección de los receptores a los que estos órganos serán
               injertados.
            

            
            La preservación de otros órganos por tan largo período no es posible y éstos deben
               ser implantados precozmente después del procuramiento. En la generalidad de los casos,
               el tiempo para injertar el páncreas es de 4 a 6 horas luego de extraído, de 8 a 12
               horas para el hígado, y de 2 a 4 horas para el corazón. Por esta razón, el procuramiento
               de estos órganos debe ser cuidadosamente coordinado con la operación del receptor,
               y esto está en relación a la preparación del receptor, que en el caso del corazón
               o hígado corresponde a un paciente gravemente enfermo y por otro lado, las intervenciones
               para injertar órganos “otros” que riñones, suelen ser complejas e involucran a muchos
               profesionales y servicios de un centro asistencial. Por estas razones, los equipos
               de trasplantes de órganos diferentes a los riñones necesitan de un tiempo para revaluar
               a su receptor si está en condiciones de ser intervenido, prepararlo para la cirugía,
               poner en alerta todo el sistema hospitalario de apoyo, transporte, banco de sangre,
               personal, profesionales, por lo que una coordinación adecuada es absolutamente imprescindible
               para que la operación del donante sea efectuada sólo cuando todo lo relacionado con
               el receptor esté correctamente preparado. Este tiempo habitualmente es de unas 6 horas.
            

            
            Cuando el donante y el receptor se encuentran en el mismo hospital la organización
               de este trabajo es relativamente fácil y es una situación ideal, pero si el donante
               está en un hospital distinto se requerirá de una coordinación entre los cirujanos
               locales, usualmente los urólogos que extraen los riñones con el o los equipos de trasplante
               especializado. Lo esencial para el éxito del procuramiento múltiple es el aviso precoz de la existencia de un posible donante de manera que los equipos involucrados puedan
               alertarse, ubicar y preparar el posible receptor y efectuar la programación correspondiente
               para la intervención quirúrgica.
            

            
            Ante un posible donante se deben seguir algunos pasos para organizar la obtención
               múltiple de órganos, usualmente coordinados por el hospital donante y su equipo de
               trasplante de riñón, el que está en la mejor posición para organizar esta actividad
               por su manejo de la información, conocimiento del hospital local, personal y su ayuda
               y disposición son invaluables en la actividad y en el desarrollo del procuramiento
               múltiple de órganos.
            

            
            

            
         

         
         
            PLANIFICACION DE UN PROCURAMIENTO MULTIPLE DE ORGANOS

            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Hospital donante

                           
                        
                        
                        	
                           Equipo Tx Riñón

                           
                        
                        
                        	
                           Equipo Tx otros órganos

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           1. Posible donante

                           
                           

                           
                           

                           
                           2. Posible donante espera     2o EEG Consentimiento
                           

                           
                           

                           
                           

                           
                           

                           
                           3. Donante Certificado Médico Legal

                           
                        
                        
                        	
                           Grupo sanguíneo muestras tipificación

                           
                           

                           
                           Programación del  procuramiento

                           
                           

                           
                           

                           
                           

                           
                           Horario

                           
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Alerta precoz

                           
                           

                           
                           

                           
                           Aviso receptor Banco de sangre 

                           
                           Equipo Planificación para extracción

                           
                           

                           
                           Desplazamiento operación receptor

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Operación donante

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Cuando sea una rutina la obtención de órganos de donante cadáver para trasplante en
               diferentes ciudades del país, y un órgano sea transportado de una ciudad a otra o
               un equipo especializado sea el que se traslade, será necesario contar con una Coordinación
               Nacional, que jugará un rol fundamental en mantener al día listas de espera de pacientes,
               grupo sanguíneo de los receptores, necesidad de órganos, etc. y estará destinada a
               ser la gran promotora, organizadora de la actividad de la obtención múltiple de órganos
               para trasplante.
            

            
            

            
         

         
         
            CARACTERISTICAS DEL DONANTE

            El donante es un sujeto en condición de muerte cerebral, corazón latiendo, mantenido
               en la unidad de cuidados intensivos en ventilación mecánica con adecuada reposición
               de volumen y apoyo farmacológico para mantener cifras hemodinámicas estables y diuresis
               adecuada, asegurando la mejor perfusión de los órganos. La mayoría de los cadáveres
               en muerte cerebral puede considerarse que cumplen con los requisitos de donante.
            

            
            Tabla 2

            
            CARACTERISTICAS DEL DONANTE

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Edad 50 - 55 años 

                           
                           Muerte cerebral 

                           
                           Ventilación mecánica

                           
                           Ausencia de enfermedad del órgano a injertar

                           
                           Ausencia de enfermedad neoplásica, excepto tumores primarios del SNC

                           
                           Sin hipertensión arterial

                           
                           Sin diabetes mellitus juvenil

                           
                           Sin infección

                           
                           HIV (-), HbAg (-)

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Los donantes que cumplen con estas características pueden ser adecuados para obtener
               uno o más órganos para trasplante. Aunque en particular a cada órgano se le exija
               requisitos especiales.
            

            
            Tabla 3

            
            REQUISITOS PARA EL DONANTE SEGUN EL ORGANO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Donante riñón

                           
                        
                        
                        	
                           Hígado

                           
                        
                        
                        	
                           Páncreas

                           
                        
                        
                        	
                           Corazón

                           
                        
                        
                        	
                           Pulmón

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Muerte cerebral

                           
                           ventilación mec

                           
                           

                           
                           

                           
                           

                           
                           

                           
                           No infectado

                           
                           Diuresis horaria

                           
                           HbAg (-)

                           
                        
                        
                        	
                           55 años

                           
                           Sin antec

                           
                           enf hepática

                           
                           

                           
                           

                           
                           

                           
                           Tamaño

                           
                           ABO comp

                           
                        
                        
                        	
                           55 años

                           
                           No diabético

                           
                        
                        
                        	
                           35 años

                           
                           Sin antec

                           
                           corazón

                           
                           pulmonar

                           
                           

                           
                           

                           
                           Presión art

                           
                           >90

                           
                           Rx Tórax ECG

                           
                           ABO comp

                           
                        
                        
                        	
                           55 años

                           
                           No fumador

                           
                           No aspirac

                           
                           PO2 = 300

                           
                           FiO2 1,0

                           
                           5H2OPEEP

                           
                           ABO comp

                           
                           Tamaño

                           
                           Rx Tórax

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            TECNICAS DE EXTRACCION MULTIPLE DE ORGANOS

            Varias son las posibles combinaciones de extracción de órganos abdominales o torácicos,
               aparte de las córneas, que pueden ser llevadas a cabo en un donante cadáver. Nos referimos
               aquí a lo que más frecuentemente efectuamos y que se basa en la técnica de extracción
               rápida, comunicada por Starlz (Surg Gynecol Obstet 1987), que asegura un adecuado
               funcionamiento de los órganos una vez revascularizados.
            

            
            Se efectúa una incisión media desde la escotadura esternal a la sínfisis pubiana,
               que permite un rápido y expedito acceso tanto a los órganos torácicos como abdominales.
               Se procede luego a efectuar una inspección y revisión cuidadosa de todos los órganos
               con el fin de pesquisar patología inadvertida o variaciones anatómicas que son importantes
               de considerar.
            

            
            La vesícula biliar es abierta y lavada generosamente para prevenir autolisis posterior.

            
            El ligamento triangular izquierdo del hígado es seccionado y separado el esófago en
               forma digital hacia la izquierda, se secciona el tejido que recubre la aorta justo
               bajo el diafragma, procediendo a aislarla con una cinta. Usualmente no se encuentran
               ramas intercostales ni lumbares a este nivel (Figura 1). Luego, movilizando la inserción
               del mesenterio se aísla la aorta justo sobre su bifurcación, y se prepara para su
               canulación. Se liga la arteria mesentérica inferior. En este tiempo puede inmediatamente
               aislarse los uréteres para su identificación. En seguida se aísla, liga y cánula la
               vena mesentérica inferior. Esta cánula se debe asegurar convenientemente para que
               su punta quede ubicada a la entrada de la vena porta y prevenir que se movilice inadvertidamente
               (Figura 2).
            

            
            [image: ../images/file32.png]

            
            Figura 1

            
            [image: ../images/file33.png]

            
            Figura 2

            
            

            
            Estas maniobras son bastante rápidas y en esta etapa no se requiere más disección
               para remover el hígado y los riñones. Si el corazón no va ser extraído, se cánula
               la aorta y la perfusión se comienza. En la eventualidad que el corazón va a ser tomado,
               en este punto el equipo que extraerá el corazón procede a la cardiectomía. Después
               de aislar y ligar la vena cava superior, la vena cava inferior es clampeada por sobre el diafragma. Cuando el corazón está vacío, la aorta es clampeada y 500 ml de solución de cardioplejía fría rica en potasio es infundida en la raíz
               de la aorta. La vena cava es seccionada para permitir la descompresión del corazón.
               Cuando el corazón se detiene, es traccionado hacia arriba y se seccionan las venas
               pulmonares, aorta, y arteria pulmonar. El corazón es removido y puesto en solución
               salina a 4°C.
            

            
            En cuanto el cirujano cardiovascular está en condiciones de clampear la vena cava y la aorta, el cirujano abdominal debe previamente completar la canulación
               de la aorta sobre la bifurcación y de la vena mesentérica inferior si no lo ha hecho
               con anterioridad. Una vez que en el tórax, el cirujano ocluye la vena cava y la aorta,
               el cirujano abdominal traccionará la cinta que rodea la aorta justo bajo el diafragma
               y colocará un clamp para ocluirla (Figura 3).
            

            
            

            
            [image: ../images/file34.png]

            
            Figura 3.

            
            

            
            La infusión de solución fría comienza por la cánula de la vena mesentérica inferior
               y de la aorta terminal.
            

            
            Empleamos solución de Ringer lactato para iniciar la perfusión por la vena mesentérica
               y solución de Collins por la aorta.
            

            
            Para permitir la salida fácil de la solución se debe abrir la vena cava inferior sobre
               el diafragma. Si el cirujano cardíaca mantiene esta vena clampeada, se seccionará la vena cava inferior cercana a su bifurcación en el abdomen, de esta
               manera se asegura un drenaje adecuado a la solución de perfusión.
            

            
            El hígado se observa como empalidece mientras se completa la cardiectomía. Una vez
               que el hígado esta frío y libre de sangre, lo que ocurre con 1 ó 2 litros de perfusión
               portal y 2 a 4 litros por la aorta, y el corazón ha sido retirado, se secciona el
               diafragma en forma de un parche alrededor del lumen de la vena cava inferior supradiafragmática.
            

            
            Luego se realiza la disección del hilio hepático en un campo libre de sangre, ligando
               la arteria gastroduodenal, gástrica izquierda y esplénica lo más distal posible del
               tronco celíaco y de la arteria hepática. El colédoco es ligado y seccionado lo más
               distal posible, evitando su desvascularización excesiva. Mientras esta disección continúa,
               la infusión rápida de Ringer lactato termina y se proseguirá con la infusión de solución
               de preservación de Wisconsin por la vía portal. La vena porta es seguida hasta la
               confluencia de las venas esplénica y mesentérica superior donde será seccionada.
            

            
            En esta etapa es importante verificar la presencia de una arteria hepática derecha
               proveniente de la arteria mesentérica superior. Si existiera, es necesario seccionar
               una arteria mesentérica superior larga, con un gran parche de la aorta. Si la irrigación
               arterial del hígado no presenta variaciones anatómicas, el tronco celíaco es resecado
               con un parche de Carrel amplio desde la aorta. Se completa la movilización del hígado,
               seccionando el tejido que lo fija por detrás a la vena cava procediendo así a su extirpación
               (Figura 4). El hígado es colocado en un recipiente estéril apropiado, donde se continuará
               la perfusión de la solución de Wisconsin hasta alcanzar el volumen programado. Luego,
               el hígado bañado en solución es envuelto en una doble bolsa y colocado en hielo quedando
               listo para su traslado. En el hospital receptor será preparado mediante la cirugía
               de banco para su implante. Una vez que el hígado ha sido retirado del campo operatorio,
               ambos riñones son movilizados en bloque o separadamente, abriendo la aorta y vena
               cava longitudinalmente para tener control de la emergencia de las arterias y venas
               renales respectivamente y de la existencia de vasos accesorios. Los riñones extraídos
               son colocados en recipientes fríos y completada su perfusión si se considera conveniente.
               Al finalizar la extracción múltiple de órganos es necesario también tomar del donante
               trozos de arteria y vena ilíacas que pueden servir en la reconstrucción vascular de
               alguno de los órganos trasplantados.
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            Figura 4.

            
            

            
            Si se planea la obtención del páncreas para injertar, se debe alterar el procedimiento,
               ya que se requerirá de una disección más prolija para preservar la irrigación de este
               órgano a la vez que se debe evitar su manipulación exagerada. Es aconsejable, por
               lo menos en nuestro medio, que en esta eventualidad el donante sea planificado sólo
               para la extracción de riñón y páncreas de los órganos abdominales, ya que si el objetivo
               es un trasplante total de páncreas, la conservación de la irrigación de este órgano
               se hace en desmedro de la irrigación arterial hepática.
            

            
            Es posible ahora, de un donante obtener distintos órganos como riñón, páncreas, hígado,
               corazón, pulmón. Se debe tener presente que esto requiere de una coordinación adecuada,
               conocimiento de las técnicas, de manera que la extracción de un órgano no perjudique
               ni la anatomía ni la función de otro luego de trasplantado. Los cirujanos involucrados
               en trasplante renal deben tener la seguridad que los riñones obtenidos, luego de la
               extracción múltiple no sufrirán daño significativo. Es probable también que la preocupación
               en el tema de la preservación y la experiencia de los especialistas en trasplantes
               de otros órganos contribuya a obtener mejores riñones.
            

            
            

            
         

         
         
            57.-   Definición y monitorización del paciente con “muerte encefálica”.

            

            
            Dr. José Manuel Palacios J.

            
            

            
         

         
         
            INTRODUCCION

            La baja morbimortalidad y buena sobrevida de los pacientes con trasplante de órganos,
               justifican los esfuerzos destinados a la pesquisa y adecuada monitorización de los
               pacientes con muerte encefálica. El concepto de “muerte encefálica” es aceptado por
               la comunidad médica mundial con leyes civiles que la respalden. En nuestro país existe
               un marco legal vigente desde 1982 que autoriza y define las normas de procedimiento
               bajo las cuales se realiza esta actividad.
            

            
            

            
         

         
         
            OBJETIVOS

            
               	Aumentar el número de “donantes efectivos” en la Región Metropolitana y en el resto
                  del país.
               

               
               	Disminuir gran cantidad de “donantes potenciales” que se pierden por la falta de pesquisa,
                  manejo inadecuado del donante, negativa familiar y falta de conciencia a nivel de
                  autoridades ministeriales.
               

               
               	Obtener “donantes efectivos” que sean monitorizados en forma adecuada y proporcionar
                  órganos de óptima calidad que funcionen precozmente y en forma satisfactoria.
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            DEFINICION DEL DONANTE POTENCIAL

            De acuerdo al “código UK”, vigente desde 1976 en el mundo y el Reglamento del Código
               Sanitario de nuestro país (1982) se define como donante potencial al individuo que
               cumple con las siguientes características:
            

            
            1.	Precondiciones

            
            
               	Diagnóstico de daño grave y/o irreversible del sistema nervioso central - (diagnóstico
                  estructural).
               

               
               	Coma profundo que evoluciona hacia la apnea y requiere del uso de ventilación mecánica.

               
            

            
            2.	Criterios de exclusión

            
            
               	Presencia de hipotermia.

               
               	Presencia de trastornos metabólicos o endocrinos graves que pueden alterar la evaluación
                  clínica neurológica y la interpretación del trazado electroencefalográfico (hipoglicemia,
                  hiponatremia, etc.).
               

               
               	Uso de drogas con acción depresora sobre el SNC (Fenobarbital, Pentotal, Fenitoína,
                  etc.) sin que haya transcurrido tiempo suficiente para su metabolización plasmática.
               

               
               	Contaminación peritoneal (rotura de víscera hueca por ej.: contusión abdominal con
                  estallido de colon).
               

               
            

            
            3.	Características clínicas del paciente candidato a donación multiórganos

            
            
               	Diagnóstico clínico de muerte encefálica (ver más adelante).

               
               	Edad: 5-65 años de edad (se aceptan ocasionalmente donantes mayores siempre y cuando
                  sus condiciones fisiológicas lo permitan).
               

               
               	Ausencia de enfermedad del (los) órganos a remover (hígado, riñón, páncreas, etc.).

               
               	Se aceptan donantes que tengan enfermedades aisladas de un órgano sin que exista compromiso
                  de los restantes.
               

               
               	Ausencia de enfermedad transmisible (bacteriana, viral o fúngica).

               
               	Ausencia de enfermedad maligna conocida (excepto tumores del SNC).

               
               	Se aceptan donantes potenciales que sean hipertensos de corta evolución, que se hayan
                  controlado adecuadamente y que no tengan evidencias de daño sistémico (evaluación
                  acuciosa, incluyendo fondo de ojo).
               

               
               	Se aceptan donantes potenciales que sean diabéticos, controlados sólo con régimen
                  y con ausencia de daño secundario sistémico.
               

               
               	Se aceptan donantes potenciales que hayan presentado neumonías o infecciones urinarias
                  durante su hospitalización en UTI o de ocurrencia reciente, pero que hayan recibido
                  tratamiento antibiótico apropiado y que no tengan evidencias clínicas o de laboratorio
                  de infección activa durante la evaluación.
               

               
            

            
            4.	Pruebas clínicas de muerte encefálica

            
            
               	Apnea persistente = se desconecta al paciente de la ventilación mecánica por 5-10
                  minutos, posterior a control de gases arteriales normales. Durante este período se
                  mantiene con apoyo de O2 a través de tubo orotraqueal (6 litros por minuto a través
                  de sondas).
               

               
               	Ausencia de reflejos de tronco cerebral.

               
               	Pupilas fijas (ausencia reflejo motor).

               
               	Ausencia de reflejos corneales.

               
               	Ausencia de reflejos vestíbulo oculares (con la prueba de estimulación calórica por
                  el conducto auditivo externo).
               

               
               	Ausencia de reflejos de los otros pares craneanos.

               
               	Ausencia de respuesta motora con la adecuada estimulación somática.

               
               	Ausencia de reflejo de la deglución.

               
            

            
            En caso de dudas, se hará una revaluación por el especialista (neurólogo y/o neurocirujano)
               en el lapso de horas que se estime conveniente.
            

            
            

            
         

         
         
            PROTOCOLO DE MONITORIZACION DEL DONANTE CADAVER

            Habiendo establecido los criterios clínicos de muerte encefálica y en forma preliminar
               o concomitante al primer ECG isoeléctrico, se iniciará el manejo y monitorización
               del Donante Cadáver.
            

            
            Objetivos

            
            
               	Adecuada oxigenación y perfusión de los órganos a remover.

               
               	Evitar o atrasar el colapso cardiovascular inevitable en este tipo de pacientes, para
                  lograr llevarlos a pabellón con la mayor estabilidad hemodinámica posible.
               

               
               	Mantención de los parámetros que se detallan a continuación lo más cercano a las cifras
                  que se han definido:
               

               
            

            
            
               	
                  
                     	Presión arterial sistólica mayor de 90 mm Hg.

                     
                     	Presión arterial media mayor de 60 mm Hg.

                     
                     	PVC entre 10 - 12 cm de H2O.

                     
                     	Diuresis horaria mayor de 1ml/kg/h y menor 300ml/h.

                     
                     	PO2 mayor de 60 y PCO2 menor de 45 mm Hg.

                     
                     	T° central mayor de 35° C (esofágica o rectal).

                     
                     	Electrolitos plasmáticos dentro del margen normal.

                     
                     	Control de la Diabetes Insípida.

                     
                     	Control y tratamiento de las arritmias.

                     
                     	Control y tratamiento de la hiperglicemia.

                     
                     	Equilibrio ácido base dentro del margen normal.

                     
                     	Hematocrito mayor de 30%.

                     
                  

                  
               

               
            

            
            Monitorización de volemia

            
            
               	Catéter PVC (idealmente yugular interno).

               
               	Catéteres periféricos (2), venas basílicas o cefálicas de extremidades superiores.

               
               	Sonda Foley.

               
               	Soluciones de reposición: - Cristaloides - Fisiológica, glocosalina, Ringer lactato.

               
               	Coloides

               
               	Plasma

               
               	Sangre

               
               	Velocidad de perfusión. Máxima: 5 ml/kg/15' (para normalización rápida de PVC y PA).

               
               	Velocidad de perfusión. Mantención: diuresis horaria ideal + 50 cc/h.

               
               	Uso de albúmina: eventual -cuando recuperación de PA muy lenta (no mayor de 5% de
                  solución administrada).
               

               
               	Uso de manitol: eventual - cuando se establece oliguria - manitol 15% - 0,5 g/kg/peso
                  a pasar en 20 - 30 minutos.
               

               
            

            
            

            
            Resistencia a la reposición de volumen

            
            

            
            Verificar: 

            
            1) Equilibrio ácido base.

            
            2) Rx Tórax - descartar neumotórax, precisar ubicación catéter PVC.

            
            3) Niveles calcio y fósforo (falla miocárdica).

            
            

            
         

         
         
            USO DE DROGAS VASOACTIVAS

            
               	Dopamina: dosis 2-10 gamas/kg/min - dosis protección renal y mesentérica hasta vasoconstricción
                  leve. Si requiere dosis mayor de 10 mg/kg/min, eventual asociación con Dobutamina.
               

               
               	Dobutamina: dosis 2-10 gamas/kg/min - usarlo en forma exclusiva sólo en falla ventricular
                  izquierda y contusión miocárdica (puede producir vasodilatación en paciente con muerte
                  encefálica).
               

               
               	Noradrenalina: sólo usarla cuando uso de Dopamina más Dobutamina más fluidos son insuficientes
                  (dosis: 3-20 gamas/kg/min).
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            USO DE DIURETICOS

            Furosemida: sólo cuando existe normalización de los parámetros hemodinámicos y persiste
               oligoanuria - Dosis: 1-10 mg/kg peso (dosis total).
            

            
            Precaución en Uso de Furosemida y Manitol aumentan pérdidas de sodio y potasio plasmático.

            
            

            
         

         
         
            USO DE VASOPRESINA

            
               	Cuando se establece Diabetes Insípida (Diuresis mayor de 300 ml/hr) y habiendo descartado
                  otras causas de poliuria (hiperglicemia: hiperperfusión; diuréticos). Dosis: 1-15
                  U/hr - endovenosa (diluida en solución fisiológica). Vasopresina no afecta circulación
                  de lechos vasculares, hepáticos y renales.
               

               
               	También puede usarse Vasopresina subcutánea - (5 - 10 U).

               
               	Puede asociarse uso de Vasopresina y Dopamina.

               
               	Pacientes inestables puede asociarse uso secuencial de: Dopamina; Dobutamina; Noranedralina.
                  Habiendo obtenido estabilización y normalización hemodinámica puede retirarse en forma
                  gradual estas drogas vasoactivas en sentido inverso. Noradrenalina, Dobutamina, Dopamina).
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            MONITORIZACION HIDROELECTROLITICA Y ACIDO BASE

            
               	Monitorización de Na, K, Cl, Ca, P, Mg, deberá efectuarse cada 4 - 6 h y corrección
                  correspondiente.
               

               
               	Hiponatremia Sodio menor de 134 Meq/lt.
               

               
            

            
            Causas intoxicación acuosa; hiperglicemia, disfunción renal; cirrosis; falla cardíaca;
               insuficiencia suprarrenal; hipotiroidismo.
            

            
            Reposición de preferencia con NaCI 9%.

            
            Corrección gradual 8 - 12 h.

            
            
               	Hipernatremia Sodio mayor de 155 Meq/lt.
               

               
            

            
            Causas diabetes insípida, frecuente en muerte encefálica (pérdida acuosa). Reposición
               de preferencia con solución glucosalina.
            

            
            
               	Hipocalemia menor de 3,5 Meq/lt.
               

               
            

            
            Causas poliuria.

            
            Reposición aproximadamente 30 Mq/hr. Hasta 1Mq/min (Dosis máximas y con monitorización
               cardíaca).
            

            
            
               	Anomalías hidroeléctricas moderadas.
               

               
            

            
            Reposición de preferencia con Ringer lactato (volumen urinario ideal más pérdidas
               insensibles). Además: corrección de hipocalcemia, hipofosfemia e hipomagnesemia que
               pueden asociarse a disfunción cardíaca (uso de vasopresina: puede aumentar la excreción
               de fosfato urinario = considerar reposición).
            

            
            Hiperglicemia uso de insulina IM o EV - cristalina. Dosis fraccionada (partir con 0,3 - 0,5 U/kg).
            

            
            
               	Mantención de equilibrio ácido base y oxigenación.
               

               
               	Hematocrito ideal: 30 - 35%.

               
               	Mantención PCO2 y pH normal.

               
               	PO2 70 - 100.

               
               	Saturación O2 95%.

               
               	Corrección acidosis metabólica = bicarbonato 1/6 molar.

               
            

            
            

            
         

         
         
            PREVENCION Y TRATAMIENTO DE LAS ARRITMIAS

            
               	Causas: Alteración hidroelectrolítica.

               
            

            
            Hipotensión = Isquemia

            
            Hipotermia (irritabilidad miocárdica mayor con To menor a 29o C).
            

            
            Aumento de PIC.

            
            
               	Corrección: Hipocalcemia (Gluconato de Calcio).

               
            

            
            Hipomagnesemia (fosfato Mg).

            
            Hipopotasemia (KC1)

            
            Hipofosfatemia (Fosfato Mg).

            
            
               	Corrección de Hipotermia Uso de fluidos de transfusión a 37° C. Mantención de T° ambiental
                  de 23 - 24° C, uso de frazadas.
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            VENTILACION MECANICA

            
               	Monitorización de gases arteriales cada 4 - 6 h.

               
               	Verificación intubación oro traqueal

               
               	Permeabilidad de vía aérea.

               
               	Descartar: neumonía, edema pulmonar agudo, neumotórax.

               
               	Parámetros ventilador M:	

               
            

            
            		Fio2 ∙ 3 ∙ 4, PEEP 5-15 cm H2O
            

            
            		Vc no mayor 20 cc/kg 

            
            		O2 100% al trasladar a pabellón
            

            
            

            
         

         
         
            PREVENCION DE INFECCIONES

            En pacientes que antes o post diagnóstico de muerte encefálica han permanecido más
               de 24 h en Unidad de Cuidados Intensivos.
            

            
            Diario: 

            
            	- Hemo y urocultivos.

            
            	- Cultivo secreciones.	

            
            
               	Adecuadas técnicas de asepsia y antisepsia en manejo de catéteres, sonda Foley y tubos
                  de respiradores mecánicos.
               

               
            

            
            En pacientes con permanencia prolongada en Unidades de Cuidados Intensivos Profilaxis,
               Cefotaxima: 2 g IM cada 6 - 8 h.
            

            
            Sospecha neumonía aspirativa: - Cefotaxina 2 g IM cada 6 h.

            
            
               	Clindamicina 600 mg IM c/6 h.

               
            

            
            

            
         

         
         
            BIBLIOGRAFIA

            

            
            

            
            
               	Merz B: The organ procurement problem: many causes, no easy Solutions. JAMA 1985;
                  254:3825.
               

               
               	Nygaard C, Towsend R, Diamond A: Organ danor management and organ outcome: a 6-year
                  review from a level I Trauma Center. J Trauma 1990; 6:728.
               

               
               	Soiper B O, Gelb A N: The multiple organ donor: Identification and management. Ann
                  Intern Med 1989; 110:814.
               

               
               	Ross S, Nathan H, O’Malley K et al: Impact of a required request law on vital organ
                  procurement. J Trauma 1989; 29: 1036.
               

               
               	Morris J A, Slaton J, Gibbs D: Vascular organ procurement in the trauma population.
                  J Trauma 1989; 29: 782.
               

               
               	Mackenzie R C: Organ procurement and brain death in trauma patients. J Intens Care
                  Med 1989; 4: 137.
               

               
               	Garrison R N G, Bentley F R, Raque G H et al: There is an answer to the shortage of
                  organ donars. Surg Gynec Obstet 1991; 173: 391.
               

               
               	Belsh J M, Blatt R, Schiffman P L: Apnea testing in brain death. Arch Intern Med 1986;
                  146:2385-8.
               

               
               	Stuart F P, Veith F J, Crawford R E: Brain death laws and patterns of consent to remove
                  organs for transplantation from cadavers in the United States of America and 28 other
                  countries. Transplantation 1981; 13: 238-44.
               

               
               	Conference of Medical Royal Colleges and their Faculties (UK). Diagnosis of death.
                  Br Med J 1976; ii: 1187-8.
               

               
               	Breyman K L, Vianello A, Morel P H et al: The organ danor critical care clinics 1990;
                  6: 821.
               

               
               	Pallis C: Brainsterm death: the evolution in a concept. Morris P J (ed). Kidney Transplantation,
                  ed 3 Philadelphia. W B Sounders 1988:123.
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            58.-   Organización de un programa de trasplante hepático

            

            
            Dr. Juan Hepp K.

            
            

            
            Es conocido que instituciones de alta complejidad tecnológica, ya sea públicas, privadas
               o universitarias, tienen entre sus metas de desarrollo la organización de un programa
               de trasplante hepático (THO).
            

            
            No siempre el objetivo del programa es satisfacer una demanda asistencial que no haya
               sido cubierta por otras instituciones, sino que existen otros factores como son la
               docencia de postgrado, el prestigio de la institución o la necesidad de abrirse a
               otros campos.
            

            
            La estructuración de un programa de THO pasa por definir una serie de variables organizativas
               en aspectos de recursos humanos, logística, pacientes y donantes.
            

            
            Con el objetivo de hacer notar los aspectos más importantes a considerar en un programa
               de THO, se analizaron los puntos de mayor relevancia para quien desea desarrollar
               el tema.
            

            
         

         
         
            1.   El Centro Clínico

            Un programa de THO debe estar inserto en un Centro Clínico de alta complejidad, que
               pueda apoyar el procedimiento en forma eficiente y que no sea sobrepasado o saturado
               por éste. Debe contar con:
            

            
            
               	UTI: con un número suficiente de camas y en condiciones de atender en forma global a
                  un paciente con falla multisistémica, inmunodeprimido y con alta demanda técnica,
                  profesional y de monitoreo. La Unidad debe tener una baja tasa de infecciones nosocomiales,
                  contar con apoyo de todas las especialidades, diagnóstico por imágenes y laboratorio.
                  Debe poder realizar diálisis de agudo. En la rutina de trabajo deben existir reuniones
                  diarias del equipo de trasplante con los internistas, para evaluación del paciente
                  trasplantado. El protocolo de trabajo debe tener descrito la forma de enfrentar la
                  rutina y las complicaciones.
               

               
               	Pabellón de cirugía: suficientemente equipado para realizar el procedimiento (monitores, colchón térmico,
                  bomba para derivación porto-sistémica, bomba de infusión rápida, calentadores de sangre,
                  etc.). La sala de operaciones debe ser amplia, con buena alternativa de luz, con espacio
                  para realizar adjunto la preparación del injerto. El personal debe estar entrenado
                  en el procedimiento y con posibilidad de reemplazarse si la operación se prolonga.
               

               
            

            
            El pabellón debe abastecer de los elementos necesarios para realizar el procuramiento
               de hígado en otro centro, teniendo organizado en cajas de fácil transporte con hielo,
               soluciones de preservación; sueros, medicamentos, sondas, frascos para exámenes, etc.
            

            
            
               	Banco de sangre: eficiente, organizado y capaz de transfundir grandes volúmenes de sangre, sin interferir
                  el normal apoyo del resto de los pacientes. El Banco debe contar previo al trasplante
                  con 30 U de sangre, 30 U de plasma fresco congelado, 2 concentrados de plaquetas,
                  10 U de crioprecipitados. Para poder cubrir la demanda ha sido útil que el paciente
                  sea acompañado al ingreso del día del trasplante, de dos personas cercanas a él, que
                  hayan sido estudiadas previamente, y que actúen como donantes de plaquetas, además
                  de suficientes dadores de sangre ya clasificados para reponer las necesidades. Ello
                  obliga a contar al momento del trasplante con tecnólogos médicos de refuerzo.
               

               
               	Laboratorio clínico: debe ser completo, en condiciones de apoyar en horarios inhábiles con toda la tecnología.
                  Durante el trasplante se requiere hacer exámenes de bioquímica, coagulación completa,
                  gases de sangre, electrolitograma, calcemia, etc.
               

               
            

            
            En forma rutinaria, incluyendo domingos, debe poder medir ciclosporinemia, hacer exámenes
               de bacteriología, inmunología, además de otras técnicas habituales.
            

            
            Durante la operación, el laboratorio debe actuar en forma diligente, lo que requiere
               de refuerzo de personal que se dedique a este aspecto.
            

            
            
               	Diagnóstico por imágenes: debe contar con todas las técnicas en horario normal e inhábil, incluyendo radiología
                  convencional, ecotomografía, ecodoppler, tomografía computada, arteriografía, cintigrafía.
               

               
            

            
            Deben existir especialistas que hagan procedimientos invasivos (punciones, dilataciones,
               drenajes, etc.) y en condiciones de interpretar los hallazgos.
            

            
            Al paciente en UTI debe poder hacerse radiología de tórax y ecodoppler sin necesidad
               de traslado.
            

            
            
               	Apoyo de especialidades: deben existir especialistas de todos los campos, incluyendo siquiatría, asistencia
                  social, anatomía patológica, además de nefrólogos, cardiólogo, broncopulmonar, infectólogo
                  y nutriólogo integrados al grupo trasplantológico.
               

               
            

            
            El Centro debe contar con trasplante renal, participar en el sistema de procuramiento
               de órganos y contar con coordinador de trasplante (idealmente enfermera).
            

            
            El Centro debe propender a realizar trasplante pediátrico, salvo que en su organización
               no esté involucrada esta especialidad.
            

            
            
               	Farmacia: debe contar con una completa dotación de materiales y medicamentos, (inmunoupresores,
                  antibióticos, antivirales) y un eficiente sistema de abastecimiento nacional e internacional.
               

               
            

            
         

         
         
            2.   Equipo médico

            El grupo de trasplante debe contar con cirujanos, anestesistas, hepatólogos, internistas
               e infectólogos entrenados en el tema, con apoyo y capacitación de todas las especialidades
               médicas, que deben conocer el tema.
            

            
            Entre el personal de colaboración médica es indispensable el coordinador de trasplante,
               quien debe tener bien definido su rol y modo de actuar; las enfermeras de pabellón,
               UTI y sala de postoperados, kinesiólogo, asistente social y sicólogo.
            

            
            La organización debe considerar cirujanos o hepatólogos a cargo de los pacientes trasplantados
               hospitalizados y ambulatorios, con un sistema de control preoperatorio, postoperatorio
               y de seguimiento alejado de los pacientes. Para ello el protocolo de trabajo debe
               definir por escrito criterios de selección de pacientes, manejo post-operatorio, exámenes,
               control ambulatorio, inmunosupresión, etc., que sean conocidos por los integrantes.
               El grupo de trabajo debe reunirse periódicamente para conocer los aspectos del programa
               e intercambiar información.
            

            
            El equipo anestesiológico debe trabajar idealmente en pareja para hacer más llevadero
               y expedito el apoyo anestésico.
            

            
            El anátomo-patólogo debe estar en condiciones de informar una biopsia hepática en
               el día de la toma de muestra, habiendo tenido experiencia en la interpretación de
               biopsias de hígado de trasplantados.
            

            
            En los últimos años se ha desarrollado la especialidad del cirujano trasplantólogo,
               con una sólida formación y una especial dedicación al tema.
            

            
         

         
         
            3.   Los pacientes

            La frecuencia del THO oscila entre 4 y 10 THO por millón de habitantes.

            
            En Chile se requieren hacer entre 50 y 140 THO por año. Se estima que un Centro debe
               hacer más de 15 THO por año para tener experiencia y buen resultado, y no hacer más
               de 60 THO al año para evitar que el programa entre en conflicto con la institución,
               salvo Centros de condiciones especiales en países de alto desarrollo. Ello implica
               que en Chile no se requieren más de 4 ó 5 Centros que se preocupen del tema.
            

            
            El programa debe definir el tipo de enfermos a trasplantar, sus indicaciones y contraindicaciones.
               Se ha-visto que los buenos resultados dependerán de una adecuada selección de los
               pacientes.
            

            
         

         
         
            4.   Los donantes

            Lo constituye el 2% de los fallecidos hospitalarios, lo que corresponde a 40 donantes
               por millón de habitantes.
            

            
            En Chile debieran existir 500 donantes al año, la mitad de ellos en un radio de 150
               km del centro de Santiago.
            

            
            El programa debe contemplar los criterios de selección de los donantes, el modo de
               realizar el procuramiento, contar con soluciones de preservación adecuados (Viaspen,
               HTK, etc.), participar de campañas de educación para el procuramiento, etc.
            

            
            Se debe considerar que para realizar un trasplante de urgencia (retrasplante, hepatitis
               fulminante) se requiere contar con 2 donantes semanales, es decir 110 donantes al
               año en el país. Ello obliga a integrarse en un programa nacional de procuramiento.
               Se deben definir criterios de distribución de órganos, realizar reducciones de hígado
               para trasplante pediátrico o de urgencia y preocuparse de colaborar en la detección
               y educación para la donación de órganos.
            

            
            El equipo de procuramiento debe tener la organización necesaria para desplazarse a
               buscar órganos a distancia, trasladando al equipo humano y los materiales necesarios,
               con una buena coordinación con el equipo trasplantador.
            

            
         

         
         
            5.   Financiamiento

            Es una de las principales limitantes de un programa, ya que la mayoría de los pacientes
               en nuestro medio no cuentan con recursos suficientes para financiar la operación y
               su posterior mantención. Debe realizarse un acabado análisis de costos y contar con
               los recursos suficientes para enfrentar operaciones complejas y de gran costo. Ello
               implica el compromiso del público (campañas de financiamiento), de las Isapres, Ministerio
               de Salud, Fundaciones e Instituciones Privadas.
            

            
            El equipo médico no puede constituirse en el factor que consiga los recursos para
               cada caso, ya que distrae esfuerzo en una tarea que corresponde a otros profesionales.
               El programa debe considerar las fuentes de financiamiento para los trasplantes y la
               forma de costear la mantención y control de los pacientes.
            

            
         

         
         
            6.   Protocolo de trabajo

            El programa de THO debe estar sustentado por un protocolo de trabajo que describa
               todos los aspectos relacionados con el tema. Cada aspecto debe estar previamente analizado,
               discutido, definido y escrito, en conocimiento por todos los integrantes del grupo
               de trabajo.
            

            
            Los principales capítulos de este protocolo son:

            
            
               	Selección del paciente.

               
               	Procuramiento de órganos.

               
               	Aspectos quirúrgicos del receptor.

               
               	Manejo anestésico.

               
               	Postoperatorio.

               
               	Inmunodepresión.

               
               	Manejo de complicaciones.

               
               	Exámenes de laboratorio y diagnóstico por imágenes.

               
               	Control infecciones.

               
               	Nutrición.

               
               	Apoyo siquiátrico-social.

               
               	Banco de sangre.

               
               	Enfermería.

               
               	Control y seguimiento.

               
               	Financiamiento.

               
               	Formularios.

               
               	Evaluación y resultados.

               
               	Aspectos médico-legales.

               
            

            
            EL protocolo debe ser permanente y se modificará de acuerdo a nuevos conceptos que
               así lo hagan recomendable.
            

            
            El éxito de un programa de trasplante hepático dependerá de una buena planificación
               de trabajo, en la cual un grupo de especialistas entrenados y calificados en el tema
               puedan desarrollar un buen protocolo de trabajo en un Centro adecuado, contando con
               un financiamiento suficiente. La perseverancia en estos aspectos permitirá desarrollar
               en nuestro medio este complejo desafío, logrando que el THO quede al alcance de nuestros
               pacientes.
            

            
            

            
         

         
         
            59.-    Anestesia para trasplante hepático

            

            
            Dr. Emilio Santelices C.

            
            

            
         

         
         
            INTRODUCCION

            En este capítulo se describen los cambios más relevantes que se producen durante el
               trasplante de hígado y las consideraciones anestesiológicas en cada una de las etapas,
               teniendo presente el monitoreo de los enfermos. Finalmente se analiza la utilidad
               y aplicación del sistema de infusión rápida y el puente veno-venoso con bomba centrífuga.
            

            
            

            
         

         
         
            FASES DE LA CIRUGIA

            Se distinguen tres fases con implicancias quirúrgicas y anestesiológicas diferentes:

            
            Fase prehepática

            
            Consiste en la incisión, exposición, disección y hepatectomía propiamente tal.

            
            El grado de complejidad y complicaciones dependerá de las características de cada
               paciente. Durante la disección, en presencia de hipoprotrombinemia, se evidenciará
               un mayor grado de sangrado, éste también se verá aumentado si existe cirugía previa.
               La manipulación del hígado por otra parte, puede comprometer el retorno venoso, asociándose
               a hipotensión transitoria.
            

            
            La mayoría de estos pacientes poseen un patrón hemodinámico preoperatorio hiperdinámico,
               de tal forma, que los cambios descritos sólo ocasionan un descenso relativo del débito
               cardíaco, no alcanzando niveles críticos de deterioro.
            

            
            Durante esta fase, el manejo anestesiológico se orienta a una adecuada reposición
               de volumen. Se busca mantener los parámetros de perfusión básales y especialmente
               mantener la perfusión renal. Se debe lograr una adecuada diuresis, la que si no se
               obtiene mediante una óptima reposición de volumen, debe estimularse con una infusión
               de Dopamina en dosis diurética (2 a 3 gamas/kilo/ minutos), anticipándose a una isquemia
               renal relativa durante la fase anhepática.
            

            
            Fase anhepática

            
            Esta fase comprende el período en el que el hígado está fuera de circulación. Comienza
               con la instalación de pinzas en la vena porta, arteria hepática, vena cava infrahepática
               y vena cava suprahepática. Durante este período es rápidamente retirado el hígado
               enfermo e instalado el hígado del donante procediéndose de inmediato a ejecutar tres
               anastomosis: vena suprahepática, vena cava infrahepática y vena porta. Concluida las
               anastomosis se realiza un lavado de la circulación intrahepática previo al cierre
               de la última anastomosis, con el fin de eliminar el aire y la solución de preservación
               que contiene el hígado, minimizando, así el paso de esta solución a la circulación
               sistémica una vez que se produce la reperfusión.
            

            
            Durante esta fase, los cambios observados serán fundamentalmente hemodinámicos y metabólicos.
               Se hace evidente una disminución del retorno venoso que determina una caída de la
               presión arterial, más marcada al momento de poner el pinzamiento, que se recupera
               parcial o totalmente con una adecuada reposición de volumen, la que tampoco debe exceder
               niveles de presión venosa central superiores a 12-15 mmHg, por cuanto al término de
               la fase se puede manifestar una sobredistensión hepática, producto de la hipervolemia
               ocasionada por una reposición indiscriminada de volumen.
            

            
            El pinzamiento de la vena porta agrava la hipertensión portal preexistente, aumentando
               el sangrado quirúrgico. La obstrucción de la vena cava inferior disminuye la perfusión
               del riñón, lo que puede llevar a la aparición de oliguria.
            

            
            Durante este período puede observarse una disminución de la glicemia por disminución
               de los depósitos de glicógeno, pero más frecuentemente, se aprecia una hiperglicemia
               gatillada por el estímulo quirúrgico y gases halogenados, produciéndose un aumento
               de los niveles de glucagón, catecolaminas, hormona de crecimiento y corticoesteroides.1

            
            La acidosis metabólica, que ya puede hacerse manifiesta en la fase prehepática, se
               acentúa en este período, por la rápida transfusión de sangre y liberación de ácido
               láctico por los tejidos después de pinzar grandes vasos. Cuando se realiza corrección
               con bicarbonato de sodio se puede observar alcalosis metabólica e hipernatremia, la
               que para muchos autores es preferida a la condición de acidosis previa a la fase de
               reperfusión.2

            
            Durante la cirugía se produce una disminución progresiva del calcio iónico, que se
               acentúa en esta etapa y en la fase de reperfusión. Esta se asocia, fundamentalmente,
               a transfusión masiva, con el consiguiente aporte de citrato, pudiendo desencadenar
               una intoxicación por citrato, caracterizado por disminución del calcio iónico, aumento
               de citrato, depresión miocárdica, con disminución del volumen expulsivo. Esta condición
               se ve agravada en presencia de disfunción hepática, hipotermia y acidosis, que pueden
               estar presentes en esta etapa. En esta condición la corrección del calcio iónico es
               mandatoria, recomendándose la administración del calcio, un gramo por cada seis unidades
               de sangre.
            

            
            Fase de reperfusión

            
            Comprende el período entre la reperfusión del injerto hasta el término de la cirugía.

            
            Durante los primeros momentos se observan los mayores cambios, caracterizados por
               una inestabilidad hemodinámica, que en un bajo porcentaje puede precipitar un paro
               cardíaco. Son varios los factores que determinan esta condición. Por una parte, se
               produce algún grado de reperfusión de la solución de preservación, aun cuando se haya
               efectuado un lavado previo al cierre de la anastomosis. También en relación a la liberación
               del pinzamiento se produce reperfusión de un tejido isquémico, hipotermia, acidosis
               metabólica, liberación de péptidos vasoactivos y modificación de los receptores de
               presión de la aurícula.
            

            
            Entre los cambios metabólicos, que se asocian a la acidosis, está la hipercalemia,
               que puede ser grave, y que puede además ser la causa del paro cardíaco postperfusión,
               especialmente si se asocia a hipocalcemia.
            

            
            En pocos minutos, una vez alcanzada una estabilidad hemodinámica, el problema se centra
               en la pérdida de sangre, acentuada por el trastorno de coagulación que se comienza
               a corregir, una vez que el hígado trasplantado asume la función.
            

            
            

            
         

         
         
            TECNICA ANESTESICA

            Monitoreo

            
            El reconocimiento oportuno y fidedigno de los cambios ocasionados por la cirugía y
               la anestesia será determinante en el resultado de la cirugía. Se ha señalado que la
               mejoría en el pronóstico del trasplante de hígado, tiene uno de sus fundamentos, en
               la respuesta terapéutica oportuna a los cambios metabólicos en las distintas fases
               del trasplante.
            

            
            El monitoreo del sistema cardiovascular incluye la determinación no invasiva de presión
               arterial, electrocardiograma, presión arterial invasiva, presión de arteria pulmonar
               y enclavamiento, débito cardíaco por termodilución y presión continua de aurícula
               derecha.
            

            
            La función respiratoria es monitorizada con capnografía, oximetría de pulso y determinación
               seriada de gases arteriales, y en casos excepcionales, oximetría venosa mixta.
            

            
            El control metabólico se logra básicamente con un registro de calcio iónico, potasio,
               sodio, hemoglobina y glucosa cada hora, durante toda la cirugía, y cada 10 minutos
               en la fase de reperfusión. El tiempo de coagulación es evaluado por medio del tiempo
               de protrombina, tiempo de tromboplastina parcial activado, recuento de plaquetas y
               productos de degradación del fibrinógeno. Algunos grupos consideran de rutina el uso
               de tromboelastograma.
            

            
            Finalmente se lleva un control horario de la diuresis, y un control continuo de la
               temperatura esofágica y temperatura central mediante el catéter situado en arteria
               pulmonar.
            

            
            A todos los enfermos se les instalan dos líneas venosas N° 14-G, una línea central
               independiente de la que contiene el catéter de arteria pulmonar, y una línea 8-F que
               se utiliza con el sistema de infusión rápida de volumen.
            

            
            Inducción y mantención de la anestesia

            
            La mayor parte de los pacientes, especialmente jóvenes y sin patología cardiovascular
               asociada, toleran adecuadamente la inducción. A todos ellos se les considera con estómago
               lleno por cuanto existe un vaciamiento gástrico retardado y la cirugía no es programada.
               Se realiza técnica de inducción en secuencia rápida, con preoxigenación y comprensión
               cricoidea. Puede tenerse en consideración también la intubación vigil.
            

            
            Como agente inductor se puede utilizar tiopental cuando no existen alteraciones cardiovasculares
               previas. También se ha utilizado con éxito, en estos pacientes, Etomidato, siendo
               característica una mayor estabilidad hemodinámica que la inducción con barbitúricos.
               Como otra alternativa, se puede utilizar Ketamina como agente inductor.
            

            
            Como relajante muscular se considera la administración de succinilcolina, especialmente
               si se tiene presente la necesidad de realizar una inducción con secuencia rápida de
               intubación. Como alternativa a la succinilcolina puede utilizarse vecuronio 0,1, 0,15
               mg/kl para facilitar la intubación. El atracurio es de uso limitado en la secuencia
               rápida de intubación porque las dosis requeridas para estos efectos aumenta la liberación
               de histamina, y potencialmente pueden determinar hipotensión.
            

            
            Durante la mantención de la anestesia se prefiere la mezcla de oxígeno aire para disminuir
               la fracción inspirada de oxígeno, especialmente si se tiene presente el tiempo de
               cirugía. Se evita el uso de óxido nitroso por la gran distensión de asas intestinales
               que produce, dificultando la exposición del campo quirúrgico y posterior cierre, como
               por la depresión miocárdica que puede determinar. Se han utilizado todos los agentes
               halogenados para la mantención; sin embargo, se prefiere el isoflurano por su menor
               efecto sobre la contractilidad miocárdica. También el isoflurano aumenta el flujo
               de la arteria hepática, a diferencia del halotano y oxido nitroso que lo disminuye,
               lo que también constituye una ventaja de este agente, por sobre los otros agentes
               inhalatorios.
            

            
            Las benzodiazepinas, también se utilizan como un suplemento de los agentes anestésicos;
               pueden ser útiles especialmente por sus efectos amnésicos, cuando se reduce las concentraciones
               de gases halogenadas al mínimo, o bien, cuando se utiliza predominantemente una técnica
               sobre la base de opioides en dosis altas.
            

            
            

            
         

         
         
            PUENTE VENO-VENOSO DURANTE EL TRASPLANTE

            Durante la fase anhepática se requiere la exclusión del hígado por un período que
               oscila entre 30 y 90 minutos. Durante este tiempo se producen cambios hemodinámicos
               significativos. Hay una caída de la presión de llenado, una disminución del débito
               cardíaco, un aumento de la presión de la cava infrahepática, disminución de la presión
               de perfusión renal y disminución de la presión arterial sistémica. Para aminorar estos
               efectos se ha incorporado el uso de un puente veno-venoso durante esta fase. Diferentes
               métodos se han utilizado para realizar esta asistencia, siendo en la actualidad, el
               puente veno-venoso con bomba centrífuga, desde la vena porta y femoral con retorno
               a la vena axilar, el más utilizado. Se han estudiado los efectos hemodinámicos que
               se producen durante el uso del puente veno-venoso, 3 destacando una caída inicial de la frecuencia cardíaca y presión arterial atribuible
               a los cambios bruscos producidos por la temperatura del cebado del sistema. Luego
               de este cambio inicial, se ha descrito por otros autores, 4 que los cambios hemodinámicos son atenuados por la incorporación del puente veno-venoso
               durante la fase anhepática facilitando el retomo venoso de sangre desde las extremidades
               y sistema portal. Otro de los beneficios descritos, incluye la disminución de los
               requerimientos de sangre, mejoría en la función renal postoperatoria y descompresión
               del lecho vascular intestinal con recuperación precoz del tránsito intestinal en el
               postoperatorio.
            

            
            Entre las desventajas descritas para este soporte, se incluye el descenso de la temperatura,
               embolia aérea, tromboembolismo pulmonar y lesión del plexo braquial.
            

            
            No existe consenso entre los diferentes grupos acerca de su absoluta indicación, por
               cuanto tampoco existen trabajos clínicos que permiten avalar sus beneficios. Sin embargo,
               la mayoría de los autores reconocen sus ventajas y aplicación clínica, especialmente
               en circunstancias técnicas difíciles o en pacientes que no toleran la fase de exclusión
               hepática. Por consiguiente, se requiere de mayores estudios clínicos para evaluar
               los beneficios y riesgos de esta técnica; sin embargo, considerando las ventajas fisiológicas
               descritas, la mayoría de los grupos consideran su aplicación, especialmente en aquellos
               pacientes que manifiestan mayor compromiso hemodinámico durante la exclusión hepática.6,7

            
            

            
         

         
         
            SISTEMA DE INFUSION RAPIDA (SIR)

            En cualquiera de las fases de la cirugía, uno de los problemas que puede ocurrir es
               el de sangrado, ya sea sostenido o en forma brusca, perdiéndose en pocos minutos una
               proporción elevada de la volemia.
            

            
            El paciente en poco tiempo puede desarrollar una hipovolemia o shock hipovolémico,
               es decir, perder el 15% de la volemia efectiva. Se ha señalado que la persistencia
               de esta condición por períodos superiores a los 15 minutos se puede, relacionar con
               una mortalidad superior al 90%.5 Esta situación llevó al desarrollo de un sistema de reposición de volumen rápida
               que permitiera resolver la situación en los trasplantes de hígado. Este lo desarrolló
               inicialmente el grupo de Pittsburg, y posteriormente su utilización se hizo extensiva
               para otras situaciones susceptibles de determinar hipovolemia aguda; trauma, disección
               aórtica, grandes quemados, aneurismas rotos y cirugía ortopédica.
            

            
            Durante la reposición de volumen rápida, para un adecuado tratamiento de shock hipovolémico,
               se deben tener en cuenta los siguientes factores:
            

            
            
               	Tipo de fluido administrativo.

               
               	Flujo de administración.

               
               	Recuperación y mantención de la temperatura.

               
            

            
            1.	El tipo de fluidos dependerá de los requerimientos específicos del paciente. Durante
               el trasplante de hígado se administran fundamentalmente plasma y glóbulos rojos. En
               el reservorio del SIR se mantienen alrededor de 1.500 ml de solución que contienen
               glóbulos rojos, plasma, suero fisiológico y albúmina al 5%, alcanzándose una solución
               con hematocrito alrededor del 30%.
            

            
            2.	El SIR ofrece al anestesiólogo la posibilidad de lograr un adecuado control del
               flujo y temperatura de los fluidos que se administran. El flujo dependerá, de acuerdo
               a la Ley Poiseuille, de la viscosidad, la longitud del sistema, el gradiente de presión
               y el radio.
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            El SIR consiste en una unidad integral que incorpora una bomba de rodillo, un intercambiador
               de temperatura, sensores de burbujas, y un sistema de control de temperatura, presión
               y flujo. En el medio nacional, nuestro grupo ha desarrollado otra versión del SIR
               diferente a la producida en serie para comercialización, pero sustentada en los mismos
               principios de control de flujo y temperatura de los fluidos administrados.
            

            
            Nuestro SIR consiste en una bomba de rodillo y un calentador, a los que se les incorpora
               un paquete desechable de reservorio, líneas e intercambiador de calor de cardioplejía
               (Figura 1). La bomba de rodillo nos permite mantener una gradiente de presión de 300
               mmHg, logrando un adecuado flujo, y disminuyendo la posibilidad de destrucción de
               glóbulos rojos. Con la solución empleada se minimiza la viscosidad manteniendo un
               adecuado transporte de oxígeno. Las líneas se mantienen de la menor longitud posible,
               entre la bomba y los accesos venosos, contribuyendo también con esta variable, a optimizar
               el flujo. Finalmente, el radio, otro de los factores determinantes del flujo, es especialmente
               importante para la elección del tipo de catéter que se utiliza. Para el SIR se recomienda
               utilizar un catéter 10 = G (8 French) y en orden decreciente 14-G, 16-Gy 18-G. Mientras
               más grueso es el catéter se podrá obtener un mejor flujo.
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            Figura 1. Sistema de infusión rápida.
            

            
            

            
            3.	La mantención de la temperatura constituye otro de los objetivos difíciles de lograr
               durante la reposición masiva de volumen. Tradicionalmente se recurre a la administración
               de sueros tibios, intercambiadores de calor, calentamiento de la sala operatoria,
               etc., sin embargo, ninguno de estos métodos resulta suficientemente efectivo cuando
               se debe asociar una reposición masiva de volumen. Tampoco los sistemas de recalentamiento
               de sangre resultan eficientes, por cuanto limitan el flujo de administración de volumen.
            

            
            Nuestro SIR incorpora un intercambiador de calor de cardioplejía, por el cual permanentemente
               recircula la solución desde el reservorio, mientras no se está administrando volumen
               al paciente. Este, a su vez, está conectado en un circuito paralelo a un calentador
               por el que se realiza la recirculación de agua a 42°, produciéndose la transferencia
               de temperatura hacia la línea de circulación de sangre, alcanzándose a mantener la
               temperatura de los fluidos entre 34 y 37° C.
            

            
            Teniendo presente la importancia que reviste una adecuada reposición de volumen en
               las distintas fases de trasplante hepático, se considera en la actualidad al SIR como
               el método más seguro, eficiente y fácil de usar, que permite una reposición de volumen
               rápido, con mínimo riesgo de sobre presión y destrucción celular. Por consiguiente,
               es necesario disponer de este sistema durante la cirugía de trasplante hepático.9
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            8a Sección: Dolor
            

            

            
         

         
         
            60.-   Fisiología del dolor

            

            
            Dra. Tatiana Derderian C.

            
            

            
            El conocimiento de la fisiología y fisiopatología del dolor que se han logrado en
               estas dos últimas décadas, traspasando las dificultades metodológicas, especialmente
               las que se relacionan con las medidas algesiométricas, nos conducen actualmente a
               una base conceptual cada vez más completa y coherente en la terapéutica del dolor.
               Nuevos aportes en la fisiología aparecen día a día y casi paralelamente, nuevas alternativas
               terapéuticas.
            

            
            

            
         

         
         
            ORIGEN DEL DOLOR

            En el ser humano normal, la identificación de una sensación como dolorosa, es una
               función de centros asociativos superiores del cerebro en respuesta a aferencias desde
               la periferia. El término nocicepción se usa para describir la respuesta neural a un estímulo potencialmente dañino para
               el individuo. Esas aferencias nociceptivas son conducidas por vías específicas sometidas
               a controles segmentarios y suprasegmentarios modulados por una serie de neurotransmisor es, llegando finalmente al cerebro donde son interpretadas y también moduladas de
               acuerdo a factores cognitivos y motivacionales tales como: experiencias previas, nivel
               de atención, anticipación y sugestión. El dolor agudo es así una sensación subjetiva en respuesta a señales objetivables.
            

            
            

            
         

         
         
            RECEPTORES PERIFERICOS-NEUROMODULACION-SENSIBILIZACION

            En 1838 Johannes Miller, propuso que los mecanismos que sirven a las distintas modalidades
               sensoriales son diferentes, por eso, el mismo estímulo produce una sensación distinta si se aplica a diferentes tipos de nervios. En 1894
               Von Frey postuló la existencia de receptores específicos para dolor proyectándose
               a centros de dolor en el cerebro, basando esta teoría en las observaciones de Blix,
               que la estimulación de puntos distintos en la piel daban ascenso a diferentes sensaciones
               (tacto, frío, calor, dolor) proponiendo, además terminaciones nerviosas libres como
               correlación histológica del receptor.
            

            
            Sin embargo, esta “teoría de la especificidad” fue disputada por Goldsscheiden, quien
               propuso que el dolor se alcance por la actividad excesiva de cualquier tipo de receptor,
               por un proceso de sumación central. Esto condujo a Nafe a proponer la teoría que el dolor es señalado por patrones temporales
               y espaciales de respuestas a receptores no específicos.
            

            
            Pero, ninguna de estas dos teorías explicaba adecuadamente la experiencia experimental
               que había sido acumulada, desde el desarrollo de las técnicas electrofisiológicas.
               Las estructuras potencialmente capaces de modificar la información nociceptiva son
               múltiples. Hoy, dos características son necesarias para que un receptor sea clasificado
               como noniceptor: un umbral más alto que los umbrales más bajos de los mecano y termorreceptores y
               la habilidad para codificar la INTENSIDAD del estímulo nocivo.
            

            
            En 1960 los registros electrofisiológicos de fibras nerviosas únicas permitieron a
               Perl la identificación de dos sub-grupos de fibras aferentes:
            

            
            
               	Fibras de diámetro grande (15 a 20 mm) Aβ y Aα con estímulos de intensidad baja, no
                  nociva, mediando la sensación epicrítica (propiocepción, tacto ligero, discriminación de temperatura).
               

               
               	Fibras Aδ (4 mm) y C (0,5 mm), no mielinizadas, con estímulo alto, nocivo, que juntas
                  formaban la vía aferente de la sensación protopática (nociva).
               

               
            

            
            La existencia de estos dos sistemas mayores de fibras aferentes también fue distinguida
               a niveles espinales y cerebrales, pero la distinción a nivel periférico entre sistemas
               epicríticos y protopáticos es más morfológica que funcional, porque la velocidad de conducción de ciertas vías nociceptivas ha demostrado ser
               tan alto como 50 m/s, en monos, indicando un grado de superposición entre fibras Aβ
               y Aδ.
            

            
            La activación por estímulo nocivo de dos tipos diferentes de fibras (Aδ y C) podría
               explicar la doble sensación de dolor evocada por un estímulo nocivo corto y único:
            

            
            
               	Un dolor punzante (primer dolor) rápido (0,1 s de latencia) llevado por fibras Aδ
                  con velocidad de conducción de 5 a 35 m/s seguido aproximadamente.
               

               
               	Un segundo más tarde por un dolor quemante (segundo dolor) mediado por fibras C (velocidad
                  de conducción de 0,5 a 1,4 m/s).
               

               
            

            
            Los registros de unidades únicas han permitido también la identificación de receptores
               periféricos en los siguientes grupos:
            

            
            
               	Receptores de umbrales altos que responden a estímulo específico como los mecano-nociceptores, que responden casi exclusivamente a presión excesiva (pinchazo, pellizco), los cuales
                  son frecuentemente invervados por fibras Aδ.
               

               
               	Receptores específicos para frío, calor y químicos, si bien, existen, son bastante
                  escasos.
               

               
               	Receptores llamados “nociceptores silentes” o “dormidos” que normalmente no responden
                  a estimulación excesiva, transitoria, pero si llegan a ser sensibles a estímulos mecánicos en presencia de inflamación.
               

               
            

            
            Sin embargo, la mayoría de los tipos prevalentes de receptores son polimodales respondiendo a presión excesiva, temperatura mayor a 42° C, menor 18° C y a la presencia
               de sustancias algogénicas. Se distinguen varios subtipos:
            

            
            
               	Receptor mecano-calor A, polimodal, inervado por fibras, A subdividido en Tipos I-II.
               

               
            

            
            Tipo I: típicamente responde a temperaturas altas (mayor 53° C); tienen rápido aumento
               de conducción y son más frecuentes en la piel lampiña.
            

            
            Tipo II: con umbral de activación más bajo, con latencia entre estímulo y activación
               más corta que el Tipo I y más frecuente en piel velluda.
            

            
            Los diferencian también, el área del campo receptivo, más pequeño para el Tipo HA
               (1-4 mm2) v/s IA (33-41 mm2). Por las características descritas se cree que el Tipo
               IIA sería el más calificado para la primera señal de dolor.
            

            
            
               	Receptor mecano-calor C invervado por fibra C, sería responsable del segundo dolor.
               

               
            

            
            Esta clasificación está lejos de ser estricta; el margen de respuesta de esos nociceptores
               es variable, como es la naturaleza del estímulo que los rodea. Se añade confusión
               por el fenómeno de la sensibilización de aferentes primarios y sensibilización central
               de las neuronas del asta posterior.
            

            
            Sensibilización periférica

            
            Aun, los nociceptores específicos pueden llegar a responder a una amplia gama de estímulos en circunstancias especiales.
            

            
            La sensibilización es marcada por varios cambios:

            
            
               	Umbral más bajo de activación.

               
               	Más corta latencia de respuesta.

               
               	Aumento en la respuesta a una intensidad de estímulo dado.

               
               	Inicio de actividad espontánea.

               
            

            
            Este fenómeno es una posible explicación para la hipersensibilidad, expresada como: alodinia (disminución umbral) hiperalgesia (aumento en la respuesta) hiperpatia (sensación postestímulo prolongada).
            

            
            El conocimiento del mecanismo de activación de los receptores permanece limitado,
               los receptores mecánicos y térmicos son probablemente activados directamente por el
               estímulo.
            

            
            La activación de los nociceptores polimodales es potenciada por una variedad de sustancias,
               Histaminas, Kininas, Serotoninas PG, Leucotrienos, ATP, H + y K +, que podrían actuar
               como intermediarios. Se ha demostrado que potencian la respuesta del nociceptor a
               otras sustancias algogénicas y su presencia se asocia a fibras C e inflamación.
            

            
            La unión a fibras C e inflamación se debe a las funciones secretorias de esas fibras,
               que además de provocar una descarga aferente cuando son activadas por una injuria
               local, liberan, en las terminales periféricas una variedad de factores, creando una amplia área de inflamación neurogénica. Esta liberación de factores también es posible por estimulación antidrómica intensa
               suficiente para activar fibras C.
            

            
            La sustancia más prevalente, almacenada en vesículas en los terminales centrales y periféricos es un neuropéptico
               denominado sustancia P. No es la única sustancia identificada en estas neuronas sensoriales no mielinizadas;
               hay más de una docena que podría contribuir a la inflamación neurogénica.
            

            
            Cuando un estímulo activa los aferentes finos (C) la sustancia P es probablemente
               liberada localmente por un Axón reflejo; ella induce una vasodilatación, y actúa indirectamente en otros nociceptores por
               degranulación de células mastocitos, resultando liberación de histamina y serotonina y aumentando la síntesis y liberación de otros mediadores no almacenados como los leucotrienos.
            

            
            La liberación de agentes pro-inflamatorios sensibiliza receptores adyacentes (hiperalgesia secundaria), ocasionando un aumento de actividad espontánea de algunos
               nociceptores que pueden producir depolarización de la membrana de células del asta
               posterior de la médula.
            

            
            En estas condiciones, aferencias que en condiciones normales eran inefectivas, pueden ser capaces de generar potenciales de acción.
            

            
            Sin embargo, todo este fenómeno de cambios periféricos en la sensibilidad es insuficiente
               para explicar todas las alteraciones inducidas por la injuriarse cree que el proceso inflamatorio también genera cambios centrales. De lo anteriormente expuesto resultan aplicaciones
               clínicas interesantes:
            

            
            
               	Sugerido por Lewis, la aplicación local de lidocaína podría detener el desarrollo
                  de hiperalgesia secundaria.
               

               
               	La utilización profiláctica de antiinflamatorios no esteroidales (AINE) que actúan
                  inhibiendo la producción de prostaglandinas, de antihistamínicos y de antiseroninérgicos
                  podrían inhibir la hipersensibilidad primaria y secundaria (Ej. dolor postoperatorio).
               

               
               	Se ha demostrado la presencia de receptores opioides y α 2 en los terminales nerviosos
                  no mielinizados que también sería de importancia terapéutica.
               

               
            

            
            No está totalmente aclarada la importancia fisiológica de estos receptores, pero,
               ha sido demostrado que la aplicación periférica de opioides es analgésica sólo en presencia de inflamación, indicando que no afectan directamente a la función del noniceptor, pero sí están
               involucrados en la modulación del proceso relacionado al desarrollo de la inflamación.
               La presencia de receptores adrenérgicos en los noniceptores periféricos es indicativo
               del rol de la inervación simpática en la función de los nociceptores, no sólo en la
               reacción inmediata de estímulo doloroso, sino en los estados de dolor crónico.
            

            
            Nociceptores no-cutáneos

            
            La mayoría de los estudios han sido realizados con nociceptores cutáneos, sin embargo,
               el dolor se evoca también de vísceras, articulaciones y músculos.
            

            
            La existencia de nociceptores específicos en esas estructuras está ahora fuera de
               toda duda. En músculos y articulaciones el dolor es evocado por una variedad de estímulos
               térmicos, químicos y mecánicos resultando sensaciones claramente percibidas y bien
               localizadas que activan reflejos protectores teniendo claramente un valor de sobrevivencia...
            

            
            El dolor visceral es evocado por espasmo de la musculatura lisa, inflamación isquemia,
               estímulos químicos y mecánicos como distensión y tracción del mesenterio; sin embargo,
               quemaduras, cortaduras u otras formas de injuria grave son indoloras. Las fibras viscerales
               corren con nervios simpáticos y parasimpáticos, lo que explica que el dolor sea menos claro.
            

            
            Ciertas vísceras no evocan dolor, como el cerebro, y no está claro por qué algunos órganos tienen nociceptores
               específicos, como la vía biliar, el corazón, el pulmón y otras, no específicas, como
               el colon.
            

            
            La densidad de la inervación de las vísceras, especialmente gastrointestinales es
               baja, lo que explica la naturaleza pobremente localizada y generalmente difusa del
               dolor abdominal. Existiría una población de fibras aferentes no específicas con un abanico de umbrales en margen de inocuo a nocivo; el dolor sería
               evocado por sumación temporal y espacial a nivel de médula espinal cuando los receptores son activados.
            

            
            

            
         

         
         
            MEDULA ESPINAL-ASTA POSTERIOR-ORGANIZACION 

            Controles segmentarios

            
            Los cuerpos celulares de las fibras aferentes primarios están localizados en los ganglios
               de las raíces dorsales originando axones que entran a la médula espinal a través de
               las raíces posteriores.
            

            
            Los axones son separados en contingentes de fibras de diámetro grande y pequeño en
               la zona de entrada de la raíz posterior y las Aδ y C pasan al tracto de Lissauer donde
               pueden ascender o descender tanto como tres niveles antes de entrar a la médula espinal.
            

            
            La citoarquitectura de la materia gris espinal definida por Rexed, distingue diez
               láminas; las primeras seis integrando al asta posterior.
            

            
            A las láminas I y II (más periféricas), llegan las fibras C; las Aδ a la lámina I-II
               y V.
            

            
            La lámina II “es” la sustancia gelatinosa de Rolando, considerada el sitio primario
               que procesa la aferencia nociceptiva.
            

            
            La lámina V responde a mecano-receptores de umbrales altos y bajos constituyendo además
               el mayor área terminal para aferencias no-nociceptivas, junto a la lámina III y IV.
            

            
            Importante es el hecho que una vez que las fibras de diámetro grande alcanza la lámina IV, dan colaterales que giran hacia atrás, a la lámina II fundamentalmente.
            

            
            Este patrón corresponde a las aferencias cutáneas, que no es igual en estructuras más profundas. Por Ej. Las aferencias del tracto gastrointestinal
               son llevadas casi exclusivamente por nervios simpáticos a la cadena simpática, entrando
               luego a la médula espinal a nivel de T1, a L2. Las aferencias de vejiga y genitales entra a la médula vía plexo sacro, de S2 a S4.
            

            
            El gran contingente de fibras C del nervio vago proveniente de las vísceras torácicas
               terminan en el núcleo del tracto solitario del tronco cerebral.
            

            
            Importante es destacar que, contrario a lo que ocurre con las aferencias cutáneas,
               musculares y articulares, las aferencias viscerales no están organizadas somatotópicamente
               y tienen una amplia distribución hacia arriba y hacia abajo en la médula; si bien,
               el número total de aferentes viscerales es pequeño (aproximadamente 10% del total
               de aferentes), activan un gran número de aferentes espinales, indicando una gran divergencia.
            

            
            En el asta posterior han sido identificadas dos clases mayores de neuronas que responden al estímulo nociceptivo.
            

            
            
               	Neuronas nociceptivas-específicas que responden a estímulos de umbrales altos; tienen áreas receptivas pequeñas, uno
                  a varios cm2 y están organizadas somatotópicamente en la lámina I, principalmente. Hay efectividad
                  de varios estímulos sobre las distintas partes del campo receptivo, siendo la central
                  la más sensitiva. Se cree cumplen un rol en la discriminación sensorial del dolor.
               

               
               	Neuronas de rango dinámico amplio (WDR) también llamadas No específicas o neuronas convergentes que reciben aferencia
                  AB, A8 y C. Son las células más numerosas en el asta posterior y son encontradas en
                  todas las láminas. Responden a una amplia gama de estímulos de una forma escalonada,
                  aumentando su frecuencia de aferencias, exponencialmente, del tacto ligero o calor
                  suave a un pinchazo nocivo o T° > 50° C. Sus campos receptivos son amplios, hasta
                  toda una extremidad. El área central de campo receptivo es sensible a estímulos nocivos
                  e inocuos y el periférico sólo inocuo.
               

               
            

            
            Existe un grado muy importante de convergencia víscero-somática en estas neuronas,
               lo cual puede contribuir al fenómeno del dolor referido. Tienen una mucha mayor codificación de la intensidad; este hecho y su mayor grado
               de convergencia explica un posible rol en la modulación refleja de una amplia variedad de funciones corporales en relación al dolor y su contribución
               a procesos integrativos altos. No se descarta que también cumplan un rol en el proceso
               de discriminación sensorial.
            

            
            Procesamiento de la aferencia espinal-controles segmentarios

            
            En 1965 Wall y Melzack, reconciliaron las teorías hasta el momento existentes sobre
               el procesamiento de la información nociceptiva en el asta posterior, en la “Gate Control
               Theory”. Propusieron que las células de la sustancia gelatinosa (lámina II) operaban
               como una compuerta para controlar la transmisión de impulsos aferentes hacia los centros
               superiores. A esta zona del asta posterior llegan impulsos exitatorios de fibras de
               pequeño diámetro, así como impulsos exitatorios e inhibitorios de otras estructuras
               pequeñas, y supraespinales. La transmisión de la nocicepción hacia el cerebro es así
               un balance entre influencias exitatorias e inhibitorias, y el dolor resulta cuando
               hay un exceso de nocicepción. Está ahora bien establecido que las fibras aferentes de diámetro grande son capases de inhibir o suprimir la actividad de las neuronas WDR con efectos segmentarios
               localizados en la sustancia gelatinosa, donde termina la mayoría de las fibras C.
               Esto explicaría en parte la efectividad antinociceptiva terapéutica de la estimulación
               eléctrica de baja intensidad/alta frecuencia (TENS).
            

            
            El procesamiento de toda información aferente en el asta posterior está sujeta a modulación
               progresiva por varios sistemas; intrínsecos, con cuerpos celulares concentrados en
               la médula espinal; extrínsecos, con cuerpos celulares en el tronco cerebral, sistema
               bulbo-espinal.
            

            
            Se ha demostrado que estos sistemas pueden modular poderosamente la codificación de
               la información de umbral alto. Destacan:
            

            
            
               	Sistema receptor opiode (receptores u, k, d )

               
               	Sistema adrenérgico (receptores oc2)

               
               	Sistema serotoninérgicos

               
               	Sistema GABA (ácido gama aminobutírico)

               
               	Sistema adenosinérgico.

               
            

            
            La evidencia sugiere que estos receptores son esencialmente independientes, aunque
               pueden existir en la misma membrana celular y activarse a través de la misma familia
               de canales de K+.
            

            
            La sustancia P fue el primer neuropéptido aislado del asta posterior de la médula,
               al cual se le atribuyó la neurotransmisión exitatoria de las fibras aferentes delgadas.
               Se encuentra más concentrado en las láminas superficiales, 30-40% en neuronas espinales
               intrínsecas, y se ha logrado liberarla de las fibras aferentes de la raíz dorsal por
               un mecanismo dependiente de calcio. El efecto excitatorio de la SP en las células del asta posterior aparece después
               de un retardo de varios segundos, aumenta progresivamente y persiste por varios minutos,
               razón por la cual hoy se cree que es más un neuromodulador que un neurotransmisor
               (NT). Los actuales candidatos como NT de fibras aferentes primarios son Glutamato,
               Aspartato y ATP.
            

            
            El L-Glutamato ha sido bien estudiado en relación al fenómeno de la sensibilidad central
            

            
            La sensibilización central se entiende como un proceso donde ocurre expansión en el
               tamaño del campo receptivo de las neuronas del asta posterior y un cambio en el tipo
               de estímulo que activa a estas células. En realidad, los campos receptivos de muchas
               neuronas del asta posterior tienen una zona subluminal de actividad funcional; cuando una injuria periférica activa aferentes de umbrales
               altos, se va reclutando el componente sub-luminal de campos receptivos hasta un nivel
               supraumbral.
            

            
            Este fenómeno que se estimula por aferencias breves produce cambios en la médula espinal
               por los siguientes supuestos. La injuria periférica estimula fibras AS y C produciendo
               un “input” excitatorio rápido, transmisor mediado, a las neuronas del asta posterior
               por el L-Glutamato; el potencial post-sináptica excitador rápido generado se acciona
               por estimulación de receptores NMDA (N-Metil-D Aspartato) o receptor NON-NMDA. Los
               potenciales post-sinápticos exitatorios inducen corrientes hacia adentro de corta
               duración. Junto a la liberación de L-Glutamato, se libera también sustancias P y/o
               calcitonina (coliberación de la misma terminal de transmisión rápida) que producen
               un potencial excitatorio lento que remueve el bloqueo Mg++-voltaje sensible del canal
               NMDA activado dando la oportunidad para una sumación temporal. Así, los receptores NMDA están involucrados en la inducción/mantención de la sensibilización central.
            

            
            Una característica de las neuronas WDR es el fenómeno de “windup”, que consiste en un aumento progresivo en la respuesta a estimulación repetida de
               Fibras C; esto se correlaciona con receptores en humanos de aumento de la sensación
               de dolor con estimulación repetida.
            

            
            Se ha visto también que las neuronas WDR siguen destellando impulsos, luego que ha
               terminado la actividad del nociceptor C (post-descarga), lo que explicaría la sensación
               de quemadura que persiste más allá de la descarga del nociceptor C.
            

            
            Finalmente se piensa, que los cambios mencionados podrían modificar la excitabilidad
               por períodos prolongados de las neuronas WDR por fosforilación de canales iónicos
               o alteración de la expresión del gen.
            

            
            El ácido gamma-Aminobutírico (GABA) se cree que actuaría en la modulación pre-sináptica
               a nivel del asta posterior.
            

            
            Se ha demostrado que las células gaba-érgicas del asta posterior tienen sinapsis axo-axonales
               con fibras aferentes. Existen receptores GABAA y GABAA en las fibras aferentes A y C. Las evidencias favorecen el rol de GABA en la inhibición pre-sináptica.
            

            
            Los opioides endógenos tienen ampliamente demostrado su rol como inhibidores pre-sinápticos
               de la transmisión nociceptiva. Los receptores opioides han sido claramente identificados
               en las fibras aferentes primarias que proyectan hacia las láminas superficiales.
            

            
            A nivel lumbar, las neuronas de la lámina I y V en el origen del tracto espinotalámico
               tienen contacto directo con terminales de encefalina lo que sugiere un control encefalinérgico
               post-sináptica.
            

            
            Los diversos sistemas receptores analizados, neuromoduladores y fenómeno de sensibilización
               central a nivel del asta posterior de la médula nos conducen a las siguientes proyecciones
               terapéuticas:
            

            
            
               	Si la señal de la injuria periférica fuera prevenida, antes que gane acceso al SNC
                  el dolor podría ser disminuido. Para prevenir el influjo que produce la sensibilización central al menos dos medidas
                  pueden ser utilizadas.
               

               
               	Uso de anestésicos locales antes de la cirugía; se ha encontrado que reduce el dolor
                  postoperatorio comparado con el uso de Anestesia General, sin bloqueo local del sitio
                  de la injuria.
               

               
               	Premedicación con opioides, que se ha demostrado que aumenta el tiempo del primer
                  requerimiento de Analgesia post-operatoria en pacientes de cirugía ortopédica.
               

               
            

            
            Por otra parte, si un estado de hiperexitabilidad anormal está presente (hiperalgesia,
               alodinia) la utilización de antagonistas de receptores NMDA puede ser útil.
            

            
            Más aún, igual que los opioides, los antagonistas NMDA como la ketamina muestran un rol potencial en la analgesia preventiva.
            

            
            Muchas otras tentativas de analgesia potencial de acuerdo a los conocimientos actuales
               pueden ser invocadas, pero se encuentran aún en etapas pre-clínicas.
            

            
            

            
         

         
         
            VIAS MEDULARES Y NEUROMODULACION

            El tracto ascendente anterolateral se lo ha reconocido como la mayor vía para la transmisión de la información nociceptiva
               del asta posterior el cerebro. Por esto, la cordotomía anterolateral constituyó el
               procedimiento neuroquirúrgico estándar para el dolor intratable (sección del tracto
               espinotalámico). Sin embargo, hoy sabemos que el cuadrante anterolateral contiene
               una variedad de otros tractos involucrados y que existen tractos que transmiten información
               nociceptiva por otros cuadrantes explicando probablemente la falla ocasional de la
               cordotomía anterolateral.
            

            
            Las neuronas del tracto espinotalámico están localizados, la mayor parte de ellas,
               en la lámina III y IV; sus axones atraviesan la línea media por la comisura anterior
               y alcanzan el tálamo; núcleos ventro-posterolateral, posterior, central lateral y área sub-media. Estas áreas también
               reciben terminaciones de los núcleos de la columna dorsal.
            

            
            La formación reticular, que controla el nivel de vigilia también juega un rol importante en la nocicepción
               contribuyendo probablemente a gatillar los reflejos pseudo-afectivos asociados con
               la nocicepción.
            

            
            El tracto espino-reticular se proyecta a la formación reticular bulbo-pontina y especialmente al núcleo giganto-celularis
               y al núcleo del rafe magnus (NRM).
            

            
            La estimulación del NRM resulta en una inhibición profunda de las neuronas del asta
               posterior, indicando un rol en el sistema inhibitorio tónico descendente.
            

            
            El tracto espino-mesencefálico, considerado como una extensión del espinoreticular, posee un contingente importante
               de fibras originadas en la lámina I del asta posterior que se proyecta a la sustancia gris periacueductal (SGPA) otra área reconocida como importante en el control de nocicepción. La estimulación
               de la SGPA produce analgesia y ha sido utilizado como tratamiento en el dolor humano.
               Es parcialmente reversible por Naloxona, indicando un rol en la vía descendente opioide; la SGPA no tiene proyecciones directas
               espinales, pero sí con el NRM.
            

            
            Se han identificado tractos espino-hipotalámicos y espinotelencefálicos con el mismo origen modular que el tracto espinotalámico y se cree cumplen un rol
               en la elaboración del comportamiento emocional.
            

            
            El tracto espino cervical, es parte de la columna dorsal de la médula, pero se le ha identificado un rol en
               la nocicepción; originado en la lámina IV, alcanza el nivel Cervical ipsilateralmente
               para luego atravesar la línea media y alcanzar el tálamo, sobreponiéndose a las terminaciones
               del tracto espino-talámico. Si bien, la columna dorsal es primariamente responsable
               de la transmisión de información táctil y propioceptiva de fibras aferentes AB, existen
               en este lugar fibras post-sinápticas que se originan en la parte medial del asta posterior
               y que envían a la lámina II, sustancia gelatinosa, sugiriendo su activación por fibras
               aferentes No mielinizadas, lo cual se ha comprobado con estudios electrofisiológicos.
            

            
            La sección de la columna dorsal no parece afectar al umbral nociceptivo, sin embargo,
               la estimulación de la columna dorsal por electrodos peridurales tiene efecto terapéutico y es probable que la analgesia resultante pueda ser producida por acción inhibitoria
               de las colaterales de las fibras de diámetro grande en la columna dorsal por activación
               retrógrada de las neuronas del asta posterior. Las vías descendentes del SNC pueden modificar funciones a nivel espinal. Se ha demostrado un sistema inhibitorio descendente de la modulación de los mensajes.
            

            
            Los dos sitios del tallo cerebral más involucrados y reconocidos son: SGPA y NRM.

            
            La estimulación eléctrica de ambos produce poderosos efectos sobre los reflejos espinales
               o trigeminales evocados por estimulación producida por alguna noxa.
            

            
            La estimulación de la SGPA puede deprimir hasta un 50% y por algunos segundos la respuesta
               de las neuronas del asta posterior a estímulos naturales y eléctricos que producen
               activación de fibras C.
            

            
            La estimulación del NRM produce una depresión mucho más profunda, afectando el umbral
               y la pendiente de la función estímulo respuesta de las neuronas del asta posterior.
            

            
            Al igual que con la estimulación eléctrica la micro-inyección de opioides (morfina)
               en el NRM y SGPA produce analgesia. Se han demostrado receptores opioides en ambos
               núcleos.
            

            
            Por otra parte, la naloxona revierte en grado parcial el efecto analgésico de estimulación
               eléctrica de la SGPA y del NRM.
            

            
            La analgesia de la morfina administrada por vía sistémica es resultado de la acción directa espinal y/o acción en regiones supraespinales (NRM y SGPA).
            

            
            Esta última puede modular la transmisión o la integración de mensajes nociceptivos
               a niveles supraespinales y/o activar vías descendentes que actúan sobre la transmisión espinal de los mensajes
                  nociceptivos.

            
            Los sistemas descendentes del SNC originados en el NRM y SGPA que son inhibitorios sobre las neuronas del asta posterior y pueden ser activadas por estimulación eléctrica y/o por micro- inyección de opioides
               median su acción a través de monoaminas liberadas en el asta dorsal de la médula:
               serotonina y noradrenalina. En general, la mayor parte de las intervenciones farmacológicas que facilitan la
               transmisión serotoninérgicas a nivel central son potencialmente antinociceptivas,
               y las que previenen las funciones de la serotonina aumentan la sensibilidad a los
               estímulos específicos. Está demostrado experimentalmente que la estimulación del NRM,
               aumenta el recambio y liberación de serotonina en el asta dorsal de la médula, y que
               eso, produce una analgesia pronunciada y que por lo tanto, las neuronas bulboespinales
               que contienen serotonina juegan un rol importante en el control del dolor y en los
               mecanismos responsables de la analgesia inducida por morfina.

            
            Se ha administrado serotonina intratecalmente produciendo en general, hiposensibilidad
               a los estímulos dolorosos, pero, hay resultados controversiales, lo que puede deberse a los diferentes test nociceptivos usados y a la existencia de subtipos de receptores. Hay a lo menos 4 sub-tipos identificados. Receptor 5HT1 (Subclasificada 1a - 1b – 1c) 5HT2 - 5HT3 - 5HT4.
            

            
            El que mayor afinidad muestra por serotonina en el 5HT1. La mayoría están acoplados
               a proteína G y controlan a la Adenilciclasa o a la Fosfolipasa C en las células blanco
               de la serotonina.
            

            
            El favorecedor 5-HT1 incrementa la sensibilidad a los estímulos nociceptivos.

            
            El favorecedor 5HT1b es consistente con una disminución de la sensibilidad a los sistemas
               dolorosos.
            

            
            El antagonismo de sub-receptores 5-HT2 con Ketanserina y Ritaserina en animales, ha demostrado anti-Nocicepción
               significativa y dado que existe muy baja densidad de estos receptores en el asta posterior,
               se cree que los efectos están gatillados a NIVEL 5HT2 supra-espinal; lo cual activaría a las neuronas mono-aminérgicas descendentes. La activación de
               5-HT3 periféricas en animales es responsable de hiperalgesia y la administración sistémica de antagonistas produce efectos analgésicos imputable
               al bloqueo de estos receptores periféricos, pero hay controversia con respecto a los
               resultados de administración intraventricular de estos antagonistas.
            

            
            La norepinefrina (NE) es coliberado con serotonina a nivel espinal cuando se estimula el NRM. La administración
               intratecal de norepinefrina produce efectos analgésicos mediados por adrenoceptores y sus efectos inhibitorios
               parecen ser más marcados y más selectivos que los de serotonina. Estas inhibiciones
               mediadas por norepinefrina parecen tener una naturaleza tónica y actúan a nivel pre y post sinápticas. Por lo tanto, los sistemas descendentes neuromodulan
               el dolor por mecanismos dependiente de serotonina y noradrenalina y se sugiere fuertemente que en la analgesia inducida por morfina administrada por
               vía sistémica están involucrados los mismos mecanismos. Se acepta actualmente que
               las mono-aminas y los opioides endógenos tienen interacciones complejas que modulan eficazmente los mecanismos de control ejercidos por el tallo cerebral sobre las sensaciones dolorosas.
            

            
            

            
         

         
         
            BIBLIOGRAFIA

            

            
            
               	Sosnowski M, Lebrun P: Receptors, neuropath ways and mechanisms Anesthesiology Clinica
                  of North America 1991; 10:211-88.
               

               
               	Hamon M, Collin E: Serotonin receptors and the modulation of pain in serotonin and
                  pain. J M Besson, Ed. Elsevier Publishersp 1990; 53-71.
               

               
               	Melzack R, Wall P D: Pain mechanism: a new theory. Science 1965; 150:971-9.

               
               	Besson J M: Peripheral and spinal mechanisms of nociception. Physiol Rew 1937; 64:67-186.

               
               	Cervero F: Neurophysiology of gastrointestinal pain. Baillieres Clin Gastroenterology
                  1988; 2:183.
               

               
               	Me Quay H S, Caroll D, Moore R A: Post operative orthopedic pain “The effect of opiate
                  premedication and local anesthesic block”. Pain 1988; 33:291.
               

               
               	Maurset A, Skozlun L A, Musueit O et al: Comparison of ketamine and pethidine in experimental
                  and postoperative pain. Pain 1989; 36: 37.
               

               
               	Stein C: Peripheral mechanisms of opioid analgesia: Anesth - Analg 1993; 76:182-91.

               
               	Wolf C J; Generation of acute pain: central mechanisms: Br M Bull 1991; 47:523-33.

               
            

            
            

            
            

            
         

         
         
            61.-   Evaluación clínica del dolor postoperatorio

            

            
            Guillermo Bugedo T. y Samuel Torregrosa Z.

            
            

            
         

         
         
            INTRODUCCION

            Aunque parezca evidente, uno de los mayores avances en el estudio y tratamiento del
               dolor, tanto agudo como crónico, ha sido el conocimiento adquirido en relación a la
               forma de evaluarlo y de medirlo. La intensidad del dolor y el alivio que producen
               las diferentes drogas empleadas son las variables que más se han utilizado en la práctica
               diaria para el ajuste de dosis, por lo que llegar a algún grado de estandarización
               en su medición ha sido de extraordinaria utilidad.
            

            
            Nos referiremos inicialmente a algunos problemas relacionados a la medición del dolor,
               para luego revisar los métodos más utilizados con este fin en el postoperatorio. Para
               facilitar la comprensión de este Capítulo los términos dolor agudo y dolor postoperatorio
               se considerarán como sinónimos.
            

            
            

            
         

         
         
            PROBLEMAS EN LA EVALUACION DEL DOLOR

            La Asociación Internacional para el Estudio del Dolor (IASP 1979) lo define como una
               “experiencia sensitiva y emocional displacentera, asociada a daño tisular real o potencial o descrita en términos de tal daño”. Analizando
               su definición es posible comprender la dificultad que presenta la medición del dolor
               en clínica, tanto por su naturaleza subjetiva como por su carácter multidimensional.
               El resultado es una forma de objetivar un fenómeno fundamental subjetivo, sujeto a
               una gran variabilidad individual, y en la que finalmente el propio paciente pasa a
               ser el mejor juez evaluador.
            

            
            Los métodos de medición más útiles usan la información proporcionada por el enfermo
               (autoreporte) como forma de expresión de la intensidad o calidad del dolor. Como la
               intensidad es una de las dimensiones más significativas del dolor, lo habitual es
               que sólo se utilice ella en su evaluación, ya sea en reposo o al realizar algunos
               movimientos o maniobras (p.ej. toser), no considerando otras características también
               evaluables, como sensoriales (dolor quemante, ¡penetrante o punzante) o afectivas
               (dolor agotador, atemorizante). Esto dos últimos aspectos son especialmente importantes
               en el dolor crónico, en que la causa del dolor es muchas veces desconocida y el diferenciar
               un dolor torácico punzante (pleural) de otro quemante (herpético) nos puede dar claves
               para hacer el diagnóstico diferencial y dirigir el tratamiento. En dolor agudo, si
               bien la utilidad puede ser menor, sus características también nos puede ayudar a diferenciar,
               por ejemplo, el dolor secundario a la laparotomía de aquél producido por una angina
               inestable perioperatoria.
            

            
            Las variaciones individuales en el umbral del dolor dificultan su evaluación. Cuando
               se estudia un tipo de dolor postoperatorio, es habitual que exista un grupo de pacientes
               que no requiere de analgesia alguna (10-20%), otro, que independientemente de las
               dosis y drogas utilizadas tiende a referir dolor en forma permanente (< 10%), y el
               grupo restante en que la dosis media recomendada es más o menos efectiva. Es conocido
               que factores raciales puedan variar el umbral doloroso, que la edad y el sexo pueden
               ser importantes (mayor dolor en adultos jóvenes que en viejos). El estado psicológico
               o anímico también modifica la respuesta dolorosa (mayor en pacientes intranquilos
               o no premedicados), lo que resalta la importancia de la visita preanestésica, en que
               debe explicarse al paciente que el dolor puede y debe ser tratado, y que solicite
               analgésicos cuando lo requiera.
            

            
            Otro factor importante a considerar para obtener conclusiones valederas es el efecto
               placebo, es decir, la capacidad que tiene una droga a la que no se le conoce efecto
               analgésico alguno. Habitualmente el alivio del dolor producido por un placebo es de
               menor intensidad y duración que el provocado por un analgésico de potencia conocida,
               pero pudiera ser igual que el del analgésico que se ensaya. Por otra parte, cuando
               se evalúa el efecto analgésico de una droga en un paciente o en un modelo clínico
               de estudio, es necesario asegurarse que el tipo de dolor sea realmente intenso, p.ej.
               cirugía abdominal o torácica, pues de lo contrario es fácil llegar a conclusiones
               erradas. Si a la variabilidad individual se le suma el efecto placebo, es perfectamente
               posible encontrar analgesia satisfactoria frente a un dolor leve en un número importante
               de pacientes y creer que se está frente a un analgésico potente y útil cuando no es
               así. Esto ha ocurrido con un sinnúmero de analgésicos antiinflamatorios no esteroidales
               que han aparecido en el mercado y luego desaparecieron, pues la práctica demostró
               su ineficacia en dolores intensos.
            

            
            Los efectos colaterales o adversos de una técnica analgésica pueden producir confusión
               en la evaluación del dolor. Si una droga provoca somnolencia es fácil para un observador
               o una enfermera creer que el efecto analgésico ha sido intenso, lo que no siempre
               es así, y no consultar al paciente que en realidad requiere de analgesia adicional,
               ya que existe una respuesta nociceptiva activa. Este efecto puede ser muy claro cuando
               se utiliza Analgesia Controlada por el paciente. Si estuviese muy somnoliento o tuviese
               muchos vómitos es muy probable que el enfermo evitase dosis adicionales aunque las
               requiera, y que la suma total de analgésicos requeridos sea menor. Así, la evaluación
               de una técnica analgésica debe incluir los efectos adversos de ésta, y no sólo la
               medición del dolor, para establecer su exacta relación costo-beneficio.
            

            
            

            
         

         
         
            MEDICION DEL DOLOR POSTOPERATORIO

            La medición del dolor en clínica es muy distinta de la medición del dolor experimental.
               En  ésta es posible cuantificar el dolor en términos de la calidad y magnitud del
               estímulo. En clínica, en cambio, tanto la naturaleza como la intensidad del estímulo
               son muchas veces desconocidas, pudiendo variar ambas cualidades en el tiempo. Además,
               la percepción del dolor puede estar influenciada por diversos factores ambientales
               y externos, como se mencionó previamente.
            

            
            A diferencia de otros parámetros fisiológicos (pulso, presión arterial, glicemia)
               no existe un método objetivo y directo que permita medir el dolor. Los métodos más
               utilizados, ya sea en dolor agudo o crónico, son de 3 categorías:
            

            
            
               	Reportes subjetivos de dolor.

               
               	Mediciones y observaciones de conducta dolorosa.

               
               	Correlaciones fisiológicas.

               
            

            
         

         
         
            1) 	Reportes subjetivos de dolor

            
            Son sin duda los métodos más usados en la evaluación del dolor agudo en clínica y
               en investigación. Se basan en el reporte que el paciente realiza, generalmente de
               la intensidad del dolor y pueden ser de diferentes tipos:
            

            
            a)    Escala descriptiva simple

            
            Se trata de escalas verbales que clasifican al dolor en 4,5 o hasta 6 categorías,
               como por ejemplo, Intenso, Moderado, Leve o Ausente, y que muchas veces se confrontan
               con otras escalas, también descriptivas, del alivio producido por el tratamiento (Figura
               1). En ambos casos el paciente debe responder y ubicarse en categorías preestablecidas.
               Es la metodología que más se acerca a lo que se realiza en la práctica diaria. La
               utilizamos habitualmente cuando le preguntamos a un paciente postoperado si tiene
               dolor en el postoperatorio.
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            Figura 1. Diseño de una escala descriptiva simple de dolor (a) y de una escala de alivio de
               dolor (b), ambas limitadas a cuatro categorías.
            

            
            

            
            Son escalas fáciles de utilizar y de comprender por parte de los pacientes, pero tienen
               un uso limitado en investigación debido a su baja sensibilidad, es decir al escaso
               margen de respuestas que ofrecen. En esas condiciones, el paso de una categoría a
               otra puede representar cosas diferentes y para el análisis estadístico deben utilizarse
               test no paramétricos, ya que no existe ninguna relación numérica entre las categorías,
               p.ej. dolor leve y moderado.6, 7

            
            Otra variante dé este tipo de escalas categorizan el dolor de acuerdo a la necesidad
               de analgésicos (sin dolor, dolor que no requiere analgesia, y dolor que requiere analgesia),
               pero no presentan ventajas o limitantes en relación a la escala verbal simple.
            

            
            b)    Escala visual análoga (EVA)

            
            Consiste en una línea recta, habitualmente de 10 cm de longitud, con las leyendas
               “sin dolor” y “dolor máximo” en cada extremo (Figura 2). El paciente anota en la línea el grado de dolor que
               siente de acuerdo a su percepción individual, y el observador registra esta marca
               en centímetros medida desde el punto cero (sin dolor). También pueden confrontarse con escalas semejantes que en un extremo tengan “sin abolición del dolor” y en el otro “ausencia de dolor” o “máxima abolición”.
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            Figura 2. Diseño estándar de Escala visual análoga de 10 cm.
            

            
            

            
            La EVA es hoy día de uso universal en el dolor postoperatorio. Es un método relativamente
               simple, que ocupa poco tiempo en aplicarse, aun cuando requiere de un cierto grado
               de comprensión y de colaboración por parte del paciente. Tiene buena correlación con
               las escalas descriptivas, buena sensibilidad y confiabilidad, es decir es fácilmente
               reproducible.
            

            
            Sin embargo, tiene algunos problemas en su evaluación ya que, al igual que las descriptivas,
               no es una escala ordinal. Vale decir, una marca en 6 cm de un paciente no implica
               la misma intensidad de dolor que 6 cm en otro, ni tampoco el doble de dolor que 3
               cm. Entonces, con casuísticas pequeñas (i.e. menores de 30 pacientes por grupo) deben
               utilizarse análisis no paramétricos para la evaluación, lo que disminuye la potencia
               de los test estadísticos. En grupos más grandes, los análisis paramétricos arrojan
               resultados similares a los no paramétricos, pudiendo emplearse indistintamente.
            

            
            Otra limitante es el tiempo de medición, ya que en muchos estudios ésta es realizada
               a horarios fijos, lo que no contempla el hecho que un analgésico haya sido administrado
               5 minutos o 1 hora antes de la evaluación, agregando un factor de error en las comparaciones.
               Una forma directa de disminuir este error, útil en investigación clínica, es la de
               sumar los valores medidos en la EVA y las dosis de analgésico requeridas por el enfermo
               en un período, p.ej. en 24 horas. Esto nos permite estimar y comparar la intensidad
               promedio de dolor que ha tenido el paciente en un determinado intervalo.
            

            
            Las limitaciones señaladas en la EVA, junto a las dificultades propias de la medición
               del dolor (variaciones individuales, efecto placebo, factores ambientales, etc.) obligan
               a que en cualquier evaluación o ensayo clínico se deba estudiar un número importante
               de pacientes (idealmente más de 30 por grupo en estudio) y a estandarizar al máximo
               todas las variables descritas. Sin embargo, y a pesar de las limitaciones, la EVA
               es un método válido y confiable, y es el método usado para la evaluación clínica y
               la investigación en dolor postoperatorio.1

            
            c)    Cuestionario de dolor de McGill

            
            La gran limitante tanto de las escalas simples como de las escalas visuales análogas
               es la concepción del dolor como una experiencia unidimensional, evaluando sólo la
               variable intensidad sin explorar sus otras facetas. Melzack y Casey, han sugerido
               que existen tres dimensiones principales del dolor: sensorial (p.e. dolor penetrante,
               lancinante o punzante), afectiva (p.ej. dolor sofocante, atemorizante, agotador o
               cegador) y cognitiva (intensidad del dolor).
            

            
            El cuestionario de dolor de McGill (CDM) fue diseñado para medir estas distintas dimensiones.
               Consiste en un cuestionario con cerca de 100 palabras que describen el dolor agrupadas
               en las tres categorías descritas y una cuarta de términos misceláneos. Desde su introducción
               en 1975, el CDM ha sido utilizado en numerosos estudios clínicos mostrando una gran
               reproducibilidad para distintos tipos de dolor, siendo tal vez el método más confiable
               para la evaluación del dolor. Sin embargo, su limitante es la dificultad del lenguaje
               utilizado y el tiempo que demanda su evaluación, por lo que no es ampliamente usado
               en dolor agudo.5

            
            

            
            2. 	Mediciones y observaciones de conducta dolorosa

            
            También son más usados en dolor crónico y en particular la respuesta al tratamiento
               empleado, p.ej. actividad laboral, patrón de sueño, actividad sexual, alimentación,
               etc. Entre las observaciones de conducta dolorosa destacan los signos de dolor (gemido,
               facies, etc.), la limitación funcional y las alteraciones en el ánimo y las relaciones
               personales.
            

            
            

            
            3. 	Correlaciones fisiológicas

            
            La medición de un proceso fisiológico involucrado en el proceso del dolor, pudiera
               dar una evidencia objetiva que permitiera grandes avances. Estudios como el grabado
               directo de nervios periféricos, electromiografía electroencefalografía, índices autonómicos,
               potenciales evocados y otros, no han dado resultados satisfactorios y su uso está
               restringido a investigación. Sin embargo, en dolor postoperatorio se ha usado en pacientes
               con incapacidad de expresarse (p.ej. el uso de índices autonómicos en ensayos de dolor
               en niños), y asociado a otros tipos de evaluación de dolor.
            

            
            

            
         

         
         
            EVALUACION DEL DOLOR EN NIÑOS

            La evaluación del dolor en la población pediátrica es particularmente difícil, por
               la escasa cooperación en menores de 6 años. Para cuantificar el problema se han utilizado
               variables fisiológicas (frecuencia cardíaca y respiratoria, presión arterial, sudoración
               palmar, etc.) y las escalas de dolor, los cuales son los métodos más utilizados en
               clínica e investigación. La EVA, a diferencia de los adultos, la llena un médico o
               enfermera y uno de los padres del niño según la observación de su expresión o conducta.
               El niño puede llenarla directamente cuando es capaz de comprender su aplicación (habitualmente
               mayores de 6 años). El llanto, frecuentemente utilizado en estudios clínicos pediátricos,
               puede obedecer a otras causas y no a dolor (temor, hambre, ansiedad, incomodidad,
               etc.) por lo que no es un método específico de medición de dolor.
            

            
            

            
         

         
         
            CONCLUSIONES

            Si bien no existe método ideal de medición del dolor y todos tienen limitaciones,
               el tratamiento del dolor obliga hoy a medirlo. Esto es válido tanto para los ensayos
               clínicos de nuevas drogas o técnicas analgésicas, como para la práctica clínica. Sólo
               en la medida que seamos capaces de medir este parámetro podremos avanzar en el estudio
               del dolor, permitiendo establecer la verdadera relación costo-beneficio para cada
               técnica y droga.
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            62.-   Dolor postoperatorio

            

            
            Dr. Agustín Espejo G.

            
            A pesar de los importantes avances en el conocimiento de los mecanismos de producción
               y transmisión del dolor, así como de la farmacocinética y farmacodinamia de nuevos
               fármacos analgésicos, el adecuado tratamiento del dolor postoperatorio aún no es resuelto
               satisfactoriamente.
            

            
            Diversos artículos refieren dolor severo en más del 60% de los pacientes sometidos
               a cirugía mayor. El clásico estudio de Marks y Sacher1 refería que el 75% de los pacientes postoperados seguían con dolor después de la
               administración de opioides y revisando las prescripciones médicas se observó dosis
               insuficientes, siendo un 40 a 60% por debajo de las aceptadas como efectivas.
            

            
            La búsqueda de técnicas y analgésicos postoperatorios eficaces, que disminuyan las
               repercusiones fisiopatológicas del dolor permitiendo deambulación precoz y reducción
               dé la estadía postoperatoria continúan siendo un objetivo prioritario.
            

            
            Por otra parte, el aumento de la cirugía ambulatoria ha permitido el desarrollo de
               nuevas técnicas analgésicas y un importante avance en la anestesia y analgesia loco
               regional. La cirugía laparoscópica ha contribuido indudablemente a disminuir el dolor
               postoperatorio y a través de una adecuada combinación quirúrgico-analgésica es posible
               lograr en la gran mayoría de los pacientes un adecuado período postoperatorio, con
               mínimos efectos secundarios.
            

            
            Actualmente un, tratamiento efectivo del dolor postoperatorio se considera determinante
               en la evaluación de la calidad de atención al paciente quirúrgico. De ahí el interés
               creciente en la formación de Unidades de Tratamiento del Dolor Agudo, especialmente
               postoperatorio.
            

            
            Sin embargo, persisten factores que interfieren con un correcto manejo del dolor postoperatorio:

            
            
               	Incorrecta aplicación de conocimientos sobre el dolor. Esto se traduce en prescripciones
                  inadecuadas tanto en analgésico utilizado, como en las dosis indicadas. Junto a esto,
                  una exagerada y deformada información sobre los efectos colaterales de los analgésicos
                  opioides.
               

               
               	El dolor es una materia compleja, que conlleva una dosis importante de subjetividad,
                  lo que hace necesario una correcta evaluación.
               

               
               	Mal manejo en la comunicación con el paciente, que se traduce en ocasiones en una
                  inadecuada comprensión de su situación física (nocicepción) y psíquica (comportamiento).
               

               
            

            
            La situación de dolor agudo produce una serie de respuestas del organismo, ligadas
               ellas a la ansiedad del paciente: 2

            
            
               	Aumento de la actividad adrenérgica.

               
               	Inhibición vagal.

               
               	Espasmo muscular.

               
               	Actividad simpática central.

               
               	Limitación ventilatoria que puede llevar a importantes cambios en la función pulmonar.

               
               	Otros como inhibición gastrointestinal, vasoconstricción renal, aumento de la resistencia
                  vascular, aumento del consumo de oxígeno y eventual sobrecarga cardíaca.
               

               
               	Recientes investigaciones demostrarían repercusiones del estímulo doloroso sobre el
                  sistema inmunológico y la coagulación.
               

               
            

            
            Todo esto ha llevado a que los esfuerzos para desarrollar métodos y técnicas de control
               del dolor y la evaluación de la respuesta en diferentes niveles, permitan actualmente
               enfrentar esta situación de manera más racional.
            

            
            Diversos sistemas de control analgésico han sido desarrollados siendo unos más agresivos
               que otros:3

            
            
               	El primer, sistema agresivo es la continuación del acto anestésico, vale decir, mantener
                  las medidas de control intraoperatorias, lo que se usará especialmente en pacientes
                  de UCI o muy comprometidos.
               

               
               	Otro esquema, igualmente efectuados por métodos agresivos, es la colocación o mantención
                  de catéteres colocados en el espacio epidural, intratecal o interpleural. A través
                  de ellos la administración de analgésicos opioides y/o anestésicos locales permitirán
                  otorgar una adecuada analgesia.
               

               
               	Otra vía de analgesia es la administración parenteral de opioides. La vía endovenosa
                  especialmente, aunque también la vía subcutánea permiten la utilización de sistemas
                  de infusión continua o de sistemas PCA (analgesia controlada por el paciente).
               

               
               	Una vía menos agresiva es la administración sublingual de opioides como la buprenorfina.

               
            

            
            Los AINES (analgésicos no esteroidales) tienen un papel muy relacionado con la intensidad
               de la agresión quirúrgica. En intervenciones menores pueden ser suficientes en cuanto
               a analgesia e igualmente importantes en pacientes que presenten riesgos frente al
               uso de opioides. En todo caso el esquema analgésico debe mantener el principio fundamental
               de administración horaria, variando el intervalo entre una dosis y otra de acuerdo
               a las características farmacológicas del analgésico usado, y desterrando definitivamente
               la indicación de analgesia según dolor del paciente.
            

            
            Los analgésicos opioides son los principales agentes en el tratamiento del dolor postoperatorios.
               Su efectividad no es motivo de discusión, no obstante la analgesia puede ser insuficiente
               si la prescripción es inadecuada ya sea en dosis o en frecuencia, lo que producirá
               en los pacientes un efecto parcial.
            

            
            Las complicaciones descritas para los opioides pueden presentarse especialmente frente
               a administración irregular, o administración “en bolos”. Esto ha llevado al desarrollo
               de los métodos de administración continuos, con bombas de infusión y bombas de tipo
               PCA. En la búsqueda de disminuir eventuales efectos colaterales de los opioides, especialmente
               la depresión respiratoria, se han desarrollado una serie de analgésicos opioides sintéticos,
               con capacidad agonista y antagonista, que proporcionen analgesia junto a una menor
               potencialidad de riesgo respiratorio.
            

            
            Analgésicos utilizados en dolor postoperatorio

            
            Los analgésicos utilizados en el manejo del dolor postoperatorio deben estar condicionados
               por diversos factores:4

            
            
               	Tipo de intervención.

               
               	Características del paciente.

               
               	Analgesia efectuada en el intraoperatorio.

               
               	Vía de administración a utilizar.

               
            

            
            La analgesia puede lograrse por el uso de los AINES y de los opioides. Igualmente
               puede lograrse una adecuada analgesia, o un método de colaboración al uso de analgésicos,
               con los diferentes bloqueos nerviosos, utilizando anestésicos locales.
            

            
            Analgésicos no esteroidales (AINES): son sustancias químicas de estructuras diversas y de acción predominantemente periférica.
               Interfieren en la síntesis de prostaglandinas, prostaciclinas y tromboxanos que se
               encuentran en los focos inflamatorios, disminuyendo o anulando el estímulo doloroso.
               Poseen acción analgésica, antiinflamatoria, antipirética y antiagregante plaquetaria.
            

            
            Su potencia analgésica es menor que la de los opioides pero suficiente en muchas intervenciones
               quirúrgicas. No producen habituación ni dependencia, siendo sus reacciones adversas
               más frecuentes la toxicidad gastrointestinal, alteraciones sanguíneas, fenómenos histamínicos,
               nefrotoxicidad, etc. Los pacientes de edad avanzada, cardiópatas e hipertensos pueden
               tolerar mal los AINES al favorecer estos la retención de sales y agua precipitando
               una insuficiencia cardíaca.
            

            
            En un estudio cooperativo sobre 3.557 pacientes, efectuado por Laporte en 1991 se
               describe el riesgo de hemorragia digestiva alta con el uso de diferentes AINES:
            

            
            
               	Paracetamol	1,5%

               
               	Metamizol	1,6%

               
               	Naproxeno	6,5%

               
               	AAS		7,2%

               
               	Diclofenaco	7,9%

               
               	Piroxicam	19,1%

               
            

            
            En nuestro país el uso del Metamizol como analgésico postoperatorio es de gran frecuencia.
               El uso endovenoso de este analgésico, desechado durante muchos años por la probabilidad
               de alteraciones hematológicas, se ha demostrado seguro en estudios efectuados en los
               mismos centros que describieron dichas complicaciones.4 La dosificación del Metamizol (Dipirona) está en relación a sus características farmacológicas,
               ya que tiene una vida media de 6 - 7 horas alcanzando un nivel plasmático máximo a
               la 1 1/2 hora. La dosis total varía entre 2 a 6 grs por día, siendo preferible la
               administración continua después de una dosis de impregnación.
            

            
            Otros analgésicos AINES usados en el postoperatorio son los derivados del ácido acético
               (diclofenacos), derivados del ácido acetilsalicílico (lisina), derivados del ácido
               propiónico (naproxeno e ibuprofeno), derivados pirrólicos (ketoprofeno) y otros como
               el nefopam y ketorolacos. En todos ellos la dosificación debe ser efectuada teniendo
               en cuenta los principios ya enunciados.
            

            
            Analgésicos opioides: las propiedades analgésicas del opio son conocidos desde hace siglos. El opio contiene
               más de 20 alcaloides diferentes, de los cuales el más importante sin lugar a dudas
               es la morfina, aislada en 1803.
            

            
            Las sustancias opioides pueden clasificarse de diversas maneras según su estructura
               química, potencia analgésica, origen o actividad en el, receptor opioide.
            

            
            Según su actividad en el receptor opioide pueden clasificarse en: agonistas (remedan
               la acción de la morfina), agonistas parciales, agonistas-antagonistas y antagonistas.
               Clínicamente esta clasificación tiene gran importancia, por la potencialidad que se
               presenten efectos no deseados al usar en forma simultánea o secuencial opioides de
               acción diferente sobre los receptores.
            

            
            En lo relativo al funcionalismo de los receptores, los datos no son absolutos ya que
               día a día surgen nuevas evidencias en sus propiedades. Actualmente para cada uno de
               ellos pueden postularse, en relación a la analgesia, las siguientes propiedades: 5

            
            
               	μ1 (mu): analgesia supraespinal y espinal.*

               
               	μ2: depresión respiratoria.

               
               	μ1 o μ2: euforia, dependencia.

               
               	δ (delta): analgesia espinal*, depresión respiratoria, dependencia.

               
               	κ (kappa): analgesia espinal*.

               
               	Ɛ (épsilon): respuesta al estrés, acupuntura.

               
               	σ (sigma): alucinaciones.

               
            

            
            * Hay respuestas cualitativas entre estos receptores involucrados en la analgesia
               espinal. Los mu y kappa modifican el dolor de origen visceral. Mu y delta median en
               dolor de origen térmico.
            

            
            Dentro de los opioides más utilizados se encuentran morfina, metadona, meperidina,
               fentanil, buprenorfina y codeína. La morfina es el analgésico opioide por excelencia,
               tratándose de un antagonista puro sobre los receptores mu, delta y kappa aunque su
               actividad fundamental se centra sobre los mu.
            

            
            Las normas básicas para la administración de opioides son: 6

            
            
               	Lograr la dosificación adecuada para alcanzar un óptimo nivel analgésico sin aumentar
                  los efectos secundarios.
               

               
               	Adecuar el uso de opioides al conocimiento estricto de su modo de acción.

               
               	Buscar un nivel analgésico constante, a través de una dosis de impregnación adecuada
                  y una administración mantenida posterior. Esto evitará dolor y ansiedad del paciente
                  y la necesidad de dar dosis mayores a las necesarias.
               

               
               	Ajustar la dosis en función del paciente, especialmente frente a ancianos o con insuficiencias
                  parenquimatosas.
               

               
               	En caso de analgesia insuficiente buscar optimizar a través de una administración
                  continua o un intervalo menor y no necesariamente con un aumento de la dosis.
               

               
               	Considerar reemplazar la analgesia opioide a las 48 a 72 horas del postoperatorio.

               
            

            
            Las vías de administración de los opioides son varias:

            
            a)   Vía parenteral (EV, IM, SC): bolus, infusión continua, PCA.

               b)   Vía epidural: dosis analgésica única o colocación de catéter para analgesia continua.

               c)   Vía subaracnoidea.
            

            
            La vía endovenosa es la más adecuada para el tratamiento inicial del dolor postoperatorio.

            
            
               	Bolus: si bien permite dosificar de acuerdo a las necesidades del paciente, las concentraciones
                  plasmáticas caen rápidamente dando una analgesia de corta duración, lo que obliga
                  a inyecciones frecuentes.
               

               
               	Perfusión: otorga una serie de ventajas:
                  
                     	Concentraciones plasmáticas estables y duraderas.

                     
                     	Efecto analgésico continuo.

                     
                     	Disminución de efectos secundarios como excesiva sedación o depresión respiratoria.

                     
                  

                  
               

               
               	PCA: autoadministración de pequeñas dosis analgésicas a intervalos regulados de tiempo.
                  Puede usarse combinada a la perfusión continua. Es el mejor método de administración
                  sistémica de opioides.
               

               
            

            
            La vía epidural y subaracnoidea es ampliamente utilizada en la analgesia postoperatoria,
               siendo la morfina y el fentanil los opioides más usados. A través de la colocación
               de catéteres es posible sumar a la administración en bolos, los métodos de perfusión
               continua y PCA. La acción analgésica de los opioides administrados por vía espinal
               se debe a la alteración de estos con los receptores localizados tanto pre como post
               sinápticamente en el asta posterior de la médula. Esta acción analgésica no es exclusiva
               de un sólo tipo de receptor, ya que se ha demostrado la coexistencia a nivel medular
               de receptores mu, delta y kappa. Esto condiciona la necesidad de conocer las propiedades
               farmacológicas de los opioides en su acción a nivel medular. A esta hay que agregar
               una acción opioide a nivel central, la que se consigue por difusión desde la región
               espinal hacia estructuras vasculares.7

            
            La dosis de morfina epidural varía generalmente entre 1 a 3 mg mientras que por vía
               subaracnoidea oscila entre 0,5 a 1 mg.
            

            
            La analgesia regional con anestésicos locales de larga duración como la bupivacaína
               puede ser un buen método analgésico postoperatorio sin las complicaciones de los opioides.
               Puede utilizarse bupivacaína al 0,25% por vía epidural, 6 ml lo que da un total de
               15 mg. Por vía subaracnoidea es suficiente una dosificación de 1 ml al 0,25% (2,5
               mg).
            

            
            Protocolo de analgesia opioide postoperatoria

            
            

            
            Vía endovenosa:

            
            Morfina:	

            
            	Concentración 5mg x ml

            
            	Infusión continua: 0,02 mg, x Kg x hora. 

            
            	PCA:	Dosis bolo: 1 mg.

            
            		Tiempo de cierre 10 min.

            
            		Dosis máxima: 25 mg en 4 horas.

            
            		Duración de la PCA. 48 a 72 horas.

            
            Vía epidural:

            
            Morfina: 

            
            	Dosis inicial: 0,05 a 0,1 mg x Kg.

            
            	Dosis infusión: 0,005 a 0,01 mg x Kg x hora.

            
            	Duración: variable. 

            
            			Catéter simple: 48 horas.

            
            			Catéter tunelizado: indefinido.

            
            Fentanil: 

            
            	Dosis inicial: 1 a 1,5 mcgr x Kg.

            
            	Dosis infusión: 0,7 a 2 mcgr x Kg x hora.
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            INTRODUCCION

            Los antiinflamatorios no esteroidales (AINE) son un grupo de fármacos que comprende
               más de treinta drogas, a menudo, químicamente no relacionados, pero que comparten
               tanto acciones terapéuticas como efectos adversos (Tabla 1). El ácido acetilsalicílico
               (aspirina, 1899), la fenilbutazona (1946) y la indometacina (1964) fueron los primeros
               AINE introducidos en clínica, siendo en la actualidad las drogas más utilizadas en
               el mundo. Sólo en EEUU se estima qué su consumo anual está en el margen de los cientos
               de billones.
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            CLASIFICACION, DOSIS, DURACION DEL EFECTO Y EFECTOS TERAPEUTICOS

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Clase

                           
                           Nombre genérico

                           
                        
                        
                        	
                           Dosis p.o.

                           
                           (mg)

                           
                        
                        
                        	
                           Duración analgesia Anti

                           
                           (horas)

                           
                        
                        
                        	
                           Efecto terapéutico Anti -

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           inflamatorio             pirético

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Salicilatos

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Aspirina   

                           
                        
                        
                        	
                            325 - 1.000                                    

                           
                        
                        
                        	
                                4-6                 +++  

                           
                        
                        
                        	
                                  +++                         +++

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Paraaminofenoles

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Paracetamol

                           
                        
                        
                        	
                             325 - 1.000                             

                           
                        
                        
                        	
                                4-6                 +++                            

                           
                        
                        
                        	
                                    0                           +++

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Deriv. ac. indolacético 

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Indometacina

                           
                           Sulindaco

                           
                           Diclofenaco

                           
                        
                        
                        	
                           25 - 75

                           
                           150 - 200

                           
                           25 - 75

                           
                        
                        
                        	
                                6-8                 +++

                           
                                 12                 +++

                           
                                6-8                 +++

                           
                        
                        
                        	
                                 +++                          +++

                           
                                   +                              ++

                           
                                  ++                             ++

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Deriv. Pirazolónicos

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Fenilbutazona

                           
                           Dipirona

                           
                        
                        
                        	
                           100 - 200

                           
                           300 - 600

                           
                        
                        
                        	
                                6-8                  ++

                           
                                6-8                   ?

                           
                        
                        
                        	
                                ++++                          ++

                           
                                   ?                               ?

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Fenamatos 

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Acido mefenámico

                           
                        
                        
                        	
                           500

                           
                        
                        
                        	
                                6-8                  ++

                           
                        
                        
                        	
                                  ++                             +

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Deriv. ac. pirrolacético

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Tolmetín

                           
                           Ketorolaco

                           
                        
                        
                        	
                           200 - 400

                           
                           15 - 30

                           
                        
                        
                        	
                                6-8                  ++

                           
                                4-6                 +++  

                           
                        
                        
                        	
                                +++                           ++

                           
                                 ++                          ++++

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Deriv. ac. propiónico

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Inuprofeno

                           
                           Naproxeno

                           
                           Ketoprofeno

                           
                        
                        
                        	
                           200 - 800

                           
                           250 - 500

                           
                           50 - 100

                           
                        
                        
                        	
                                8-12               +++

                           
                                8-12               +++

                           
                                6-8                  ++

                           
                        
                        
                        	
                               +++                            ++

                           
                               +++                            ++

                           
                               +++                             +

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Deriv. benzotiacínicos

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Piroxicam

                           
                           Tenoxicam

                           
                        
                        
                        	
                           10 - 20

                           
                           20

                           
                        
                        
                        	
                              12-24               +++

                           
                                 24                  +++

                           
                        
                        
                        	
                               +++                             +

                           
                               +++                             +

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Fenotiacinas 

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Metotrimepracina

                           
                        
                        
                        	
                           10 - 20

                           
                        
                        
                        	
                                  4                   +++

                           
                        
                        
                        	
                                 0                               0

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Sulfonanilida

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Nimesulida

                           
                        
                        
                        	
                           100 - 200

                           
                        
                        
                        	
                                12                   +++

                           
                        
                        
                        	
                                 ?                               ?

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Los AINE son analgésicos débiles, pero que han demostrado utilidad en una serie de
               patologías: artritis, artrosis, mialgias, cefalea, dismonorrea, etc. Su uso en dolor
               está ampliamente aceptado, teniendo su lugar preciso y su utilidad demostrada tanto
               en dolor crónico como agudo. Este Capítulo está centrado en el uso de los AINE en
               dolor agudo postoperatorio, haciendo una descripción de los beneficios y de los defectos
               adversos de este grupo de analgésicos.1

            
            

            
         

         
         
            MECANISMO DE ACCION DE LOS AINE

            El daño tisular producido por la cirugía y el trauma producen la liberación de una
               serie de mediadores proinflamatorios que van a sensibilizar a los nociceptores periféricos,
               disminuyendo su umbral al dolor. Este fenómeno de sensibilización al estímulo doloroso,
               llamado hiperalgesia, se traduce en un aumento en la intensidad del dolor. Entre los mediadores de esta
               hiperalgesia están las prostaglandinas (PG), las cuales se forman a partir del ácido
               araquidónico que proviene de los fosfolípidos de las membranas celulares destruidas
               (Figura 1). Al ponerse en contacto con la ciclooxigenasa, el ácido araquidónico da
               origen a endoperóxidos cíclicos que rápidamente se convierten en mediadores del proceso
               inflamatorio.2

            
            

            
            [image: ../images/file39.png]

            
            Figura 1 Esquema de inhibición de la síntesis de prostaglandinas por los AINE. (Pg: Prostaglandina,
               5-HPÉTE. ácido 5- hidroperoxieicosatetranoico).
            

            
            

            
            Existe fuerte evidencia que los efectos analgésicos, antiinflamatorios y antipiréticos
               de los AINE se deben a la inhibición, a nivel periférico, de la enzima ciclooxigenasa,
               bloqueándose la síntesis de Prostaciclina (PGI2) y Prostaglandina E1 y E2 (PGE1, PGE2),
               demostrados agentes hiperalgésicos.
            

            
            Además, existe evidencia que un mecanismo de acción central se sumaría a los efectos
               periféricos ya descritos. Las PG ejercerían también un efecto hiperalgésico a nivel
               espinal y supraespinal, lo que explicaría que la acción analgésica de los AINE sea,
               en ocasiones, desproporcionada a su acción antiinflamatoria. Por ejemplo, el acetaminofeno
               (paracetamol), con una acción antiinflamatoria periférica mínima, es un potente analgésico
               gracias a su acción central. Por otro lado, la indometacina produce mayor inhibición
               a nivel periférico que central, mientras la aspirina produce un bloqueo similar a
               ambos niveles.
            

            
            

            
         

         
         
            USO DE LOS AINE EN EL POSTOPERATORIO

            El trauma quirúrgico induce una serie de respuestas metabólicas y endocrinas que llevan
               a un estado hiperdinámico característico, con hipercatabolismo, fiebre, taquicardia,
               producción de proteínas de fase aguda por el hígado, inmunosupresión y balance nitrogenado
               negativo. Los derivados del ácido araquidónico median algunas de estas manifestaciones,
               por lo que su bloqueo puede modificar la evolución clínica de la respuesta al estrés.
               De hecho, para la indometacina e ibuprofeno se ha demostrado que producen una disminución
               de la hipertermia y de la excreción de nitrógeno, así como también de la respuesta
               hipermetabólica y endocrina.
            

            
            Sin embargo, y a pesar de ser analgésicos débiles, el rol de los AINE en cirugía ha
               sido enfocado fundamentalmente para tratar el dolor postoperatorio, y en forma secundaria
               para modificar la respuesta metabólica al trauma. Los AINE han sido ampliamente utilizados
               en diferentes procedimientos quirúrgicos con éxito variable, siendo su efecto más
               llamativo y aceptado, la capacidad de estas drogas de disminuir los requerimientos
               de narcóticos en el postoperatorio.2, 3

            
            Los resultados obtenidos en estudios clínicos que comparan narcóticos con AINE son
               difíciles de interpretar por las diferencias metodológicas y la gran diversidad de
               procedimientos quirúrgicos. Muchos trabajos comparan una dosis única de morfina (p.ej.
               10 mg IM) con el AINE en estudio, intentando establecer una dosis equianalgésica entre
               éste y la morfina. Esta relación puede obtenerse sólo en cirugías asociada a dolor
               leve, p.ej. cirugía superficial, en que es posible encontrar analgesia satisfactoria
               en un número importante de pacientes con el uso exclusivo de AINE. En cirugía abdominal
               y torácica, en cambio, los AINE son insuficientes como droga única y deben asociarse
               a narcóticos o bloqueos regionales para lograr una analgesia adecuada. Sin embargo,
               es en este tipo de cirugías en que se ha demostrado el efecto ahorrador o retenedor
               de narcóticos en el postoperatorio, por lo que los AINE también tienen un lugar en
               el manejo de estos pacientes. En estudios comparando diversos AINE con placebo, éstos
               han demostrado en forma consistente una disminución del dolor y de la administración
               de narcóticos. Estos estudios son frecuentemente mal citados por las empresas farmacéuticas
               para presentar un nuevo AINE en el mercado como un analgésico potente, cuando realmente
               esto no es así.
            

            
            Este efecto de los AINE, de mantener o incluso mejorar la calidad de la analgesia
               disminuyendo el uso de narcóticos, es la base del concepto de analgesia balanceada. Esta consiste en utilizar distintas drogas que actúan en diferentes sitios, p.ej.
               AINE y narcóticos, con el fin de lograr un efecto aditivo o sinérgico entre ambas
               drogas. La disminución de narcóticos sistémicos, conservando la analgesia, se ha asociado
               a una mejor función respiratoria, mejorando el flujo ventilatorio y disminuyendo los
               niveles de CO2, aunque no se ha podido demostrar un impacto en términos de morbilidad.
               Existen, sin embargo, otros beneficios potenciales que deben ser considerados con
               menor sedación, deambulación más precoz o una menor estadía hospitalaria. Si bien,
               los datos disponibles sugieren que la inclusión de AINE en el tratamiento del dolor
               postoperatorio pudiera ser útil, aún no se puede hacer recomendaciones específicas
               para las distintas drogas o procedimientos quirúrgicos.4, 5

            
            Otro concepto también nuevo en dolor agudo y aplicable a los AINE, es el de analgesia preventiva. Esta significa que el analgésico administrado previo al estímulo doloroso previene
               o reduce el dolor ulterior. En estudios experimentales, se ha observado que el estímulo
               nocivo, induce en forma aguda cambios en la función rieuronal, tales como hiperexcitabilidad
               a nivel medular. Estudios posteriores mostraron que el analgésico administrado previo
               al estímulo era más efectivo que la misma dosis administrada posteriormente.
            

            
            Tanto los AINE, los narcóticos y los bloqueos regionales con anestésicos locales han
               mostrado en estudios clínicos un efecto analgésico superior si se administran previo
               a la cirugía versus posterior a ésta, apoyando la evidencia experimental. Sin embargo,
               otros trabajos no han mostrado una diferencia significativa. Por el momento, no sabemos
               la real utilidad de administrar los analgésicos previo a la cirugía, pero el potencial
               de mejorar la calidad de la analgesia postoperatoria sin aumentar el uso de narcóticos
               aparece atractivo.
            

            
            

            
         

         
         
            EFECTOS ADVERSOS DE LOS AINE

            

            
            Efectos gastrointestinales

            
            Hasta un 60% de los pacientes que consumen AINE en forma crónica tienen un daño gas-
               troduodenal consistente en gastritis hemorrágica y erosiva. Si bien no está claro
               que aumentan la incidencia de úlcera duodenal, las complicaciones que surgen de ésta
               son mayores. La hemorragia es la complicación más frecuente de las úlceras asociadas
               a AINE, especialmente en ancianos.
            

            
            Los datos obtenidos de pacientes quirúrgicos que han utilizado AINE por períodos cortos
               (más de 48 horas y menos de 1 semana), no apoyan un riesgo mayor de complicaciones
               ulcerosas en ellos, sin embargo, el temor a que ellas ocurran lleva a muchos médicos
               a no utilizar AINE en sus pacientes, o asociarlos a bloqueadores H2 y antiácidos.
               Hay muy poca evidencia que sostenga la seguridad de un AINE en relación a otros, a
               excepción del paracetamol que no produce este problema.6, 7

            
            Efectos renales

            
            Las alteraciones de la función renal producidos por los AINE son atribuidas a la acción
               que éstos ejercen sobre las prostaglandias. Si bien las PG parecieran no jugar un
               papel importante en el funcionamiento renal basal en individuos normales, en condiciones
               de estrés, i.e. hipoperfusión renal, el riñón aumenta la producción de PG como un
               mecanismo de autorregulación protectora. Es en esta circunstancia de hipoperfusión
               renal donde los AINE, al inhibir la síntesis de PG, pueden, con mayor probabilidad,
               tener efectos deletéreos en la función renal.8’9

            
            El efecto adverso renal más importante es la producción o el agravamiento de una insuficiencia
               renal aguda, que puede ocurrir en pacientes que se encuentran en un estado de hipoperfusión
               renal (Tabla 2). Todos los AINE pueden producir una falla renal aguda, excepto el
               paracetamol que sólo disminuye la filtración glomerular en dosis tóxicas.
            

            
            

            
            Tabla 2

            
            FACTORES DE RIESGO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA INDUCIDA POR AINE

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           - Insuficiencia cardíaca congestiva

                           
                           - Enfermedad hepática grave (cirrosis, especialmente con ascitis)

                           
                           - Síndrome nefrótico (enfermedad renal crónica)

                           
                           - Ancianos

                           
                           - Deshidratación

                           
                           - Lupus eritematoso sistémico

                           
                           - Diuréticos

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Efectos hematológicos

            
            Los AINE prolongan el tiempo de sangría al interferir con la agregación plaquetaria.
               Al inhibir la ciclooxigenasa plaquetaria se inhibe la síntesis de tromboxano A2 que
               es un potente agregante plaquetario.
            

            
            El efecto antiagregante se revierte al suspender el AINE, excepto para la aspirina
               que tiene dos particularidades. Primero, la inhibición de la ciclooxigenasa producida
               por la aspirina es irreversible, por lo que altera la función de la plaqueta por el
               tiempo que ésta vive, esto es, 9 días (sin embargo, el tiempo de sangría se normaliza
               a las 72 horas de suspendida la droga debido a la aparición de gran cantidad de nuevas
               plaquetas normales sin aspirina). Segundo, con dosis de aspirina superiores a 1 g,
               el tiempo de sangría tiende a normalizase ya que a estas dosis se bloquea no sólo
               la síntesis de tromboxano A2 sino también la de prostaciclina, un potente antiagregante
               plaquetario.
            

            
            Otros efectos adversos

            
            Casi todos los AINE se han asociado a daño hepático, por un mecanismo de idiosincrasia
               (inmunológica o metabólica) y no por toxicidad intrínseca de la droga. Las dos drogas
               que se han asociado a daño hepático por un mecanismo de toxicidad intrínseca, dosis
               dependiente, son la aspirina y el paracetamol. En el caso de la aspirina, la mayoría
               corresponde a una injuria hepática aguda, leve y reversible, en pacientes portadores
               de una mesenquimopatía. La sobredosis de paracetamol es una de las causas más frecuentes
               de hepatitis fulminante en Europa.10

            
            Algunos individuos muestran hipersensibilidad a los AINE, presentándose como una rinitis
               vasomotora, edema angioneurótico, urticaria generalizada, asma bronquial, edema laríngeo,
               hipotensión o shock. Ha sido descrito principalmente en personas de edad media o ancianos
               con historia de asma, pólipos nasales o urticaria crónica. A pesar de su diversidad
               química, puede haber reacción cruzada entre los diferentes AINE.
            

            
            Finalmente, los AINE presentan numerosas interacciones farmacológicas (Tabla 3), particularmente
               en ancianos, por ser estos más propensos a tener disfunciones de los diferentes órganos
               y sistemas.
            

            
            

            
            Tabla 3

            
            INTERACCIONES FARMACOLOGICAS DE LOS AINE

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Droga

                           
                        
                        
                        	
                           AINE

                           
                        
                        
                        	
                           Efecto

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Anticoagulantes

                           
                           Litio

                           
                           

                           
                           Hipoglicemiantes orales

                           
                           Fenitoína

                           
                           Metotrexato

                           
                           Acido Valproico

                           
                           Digoxina

                           
                           Aminoglicósidos

                           
                           Probenecid

                           
                           

                           
                           Barbitúricos

                           
                        
                        
                        	
                           Fenilbutazona

                           
                           Todos excepto sulindaco y aspirina

                           
                           Fenilbutazona

                           
                           Fenilbutazona

                           
                           Todos

                           
                           Aspirina

                           
                           Todos

                           
                           Todos

                           
                           Todos

                           
                           

                           
                           Fenilbutazona y probablemente otros

                           
                        
                        
                        	
                           efecto anticoagulante

                           
                           Cp litio

                           
                           

                           
                           metabolismo sulfonilureas

                           
                           Cp de fenitoína

                           
                           Cp metotrexato

                           
                           Cp valproato

                           
                           Cp digoxina

                           
                           Cp aminoglicósidos

                           
                           metabolismo y clearance renal de AINE
                           

                           
                           clearance metabólico de AINE
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cp: concentración plasmática
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            64.- Opioides neuraxiales en dolor postoperatorios

            

            
            Dr. Sergio Cerda S. M.

            
            

            
            Desde la descripción por Yaksh, en 1976, de la antinocicepción mediada por morfina
               a nivel espinal, 1 se inició una nueva era en el manejo del dolor postoperatorio. La excelente analgesia
               producida por los distintos opioides administrados ha generado numerosas líneas de
               investigación en modulación del dolor a nivel espinar y series clínicas que han desarrollado
               nuevas drogas y asociaciones, formas de administración y artículos médicos necesarios
               para éstas, además se extendieron estos avances a la provisión de analgesia en dolor
               crónico. En este capítulo se analizan los aspectos básicos de:
            

            
            
               	Efectos opioides a nivel espinal y supraespinal.

               
               	Formas de administración, dosis, volumen.

               
               	Efectos adversos, tratamiento.

               
               	Depresión respiratoria.

               
               	Monitorización.

               
               	Efectos de la analgesia con opioides neuraxiales en resultados quirúrgicos.

               
            

            
            1) 	Efectos espinales y supraespinales: el tratamiento del dolor agudo en términos fisiológicos, consiste en disociar la
               injuria tisular (quirúrgica), de los efectos indeseables nociceptivos, autonómicos
               y las respuestas neuroendocrinas que generalmente produce. Dada su inigualable multiplicidad
               dé sitios y mecanismos de acción, los opioides son los únicos agentes valiosos en
               lograr este objetivo.
            

            
            Los opioides tienen acciones analgésicas a nivel periférico, a nivel espinal y a nivel supraespinal. Las acciones de mayor relevancia a nivel del segmento espinal son:
            

            
            i)   Disminución de la neurotransmisión mediada por sustancia P, conducida por fibras
               C y A delta, a la segunda neurona.

               ii)  Bloqueo de la sumación de potenciales post-sinápticos exitatorios en la segunda
               neurona.
            

            
            Estas acciones farmacológicas se evocan al unirse los opioides administrados por vía
               epidural o intratecal con los receptores opioides situados en las Láminas 2-3 de Rexed
               (histoquímicas) del asta dorsal de la médula espinal. Existen al menos 5 sub-tipos
               de receptores opioides (u, k, e, o). Los de mayor asociación a analgesia espinal opioide
               son los receptores mu (u); los de menor importancia en nocicepción espinal son los
               receptores kappa (κ).
            

            
            La morfina actúa en todos los sub-tipos de receptores opioides. Fentanyl es de acción
               más selectiva en el receptor mu. Se ha sugerido que la morfina actuando sobre todos
               los sub-tipos de receptores lleva a una acción sinérgica entre los niveles espinal
               y supraespinal y que la acción solamente a nivel de receptor u de fentanyl lleva a
               una pérdida de este efecto sinérgico.6

            
            A nivel supraespinal, los opioides:
            

            
            i)	Aumentan la inhibición central descendente.

            
            ii)	Reducen las respuestas autonómicas y neuroendocrinas inducidas por estrés actuando
               en los receptores opioides del tronco cerebral, sistema límbico e hipotálamo.
            

            
            iii)	Alteran el procesamiento cognitivo y emocional del “input” doloroso actuando
               en los receptores opioides de sistema límbico y corteza.2

            
            Estas acciones se han demostrado sinérgicas a las de otros sistemas inhibitorios del
               dolor a nivel espinal, especialmente por vía intratecal, lo cual tiene utilidad clínica,
               al reducir las dosis y efectos adversos de los distintos analgésicos administrados.3

            
            2)	Formas de administración, dosis, volumen: la Tabla 1 muestra las variables de mayor relevancia en la indicación de opioides
               vía epidural o intratecal.
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Opioide

                           
                        
                        
                        	
                           Dosis única

                           
                        
                        
                        	
                           Dosis infusión

                           
                        
                        
                        	
                           Latencia

                           
                           (min)

                           
                        
                        
                        	
                           Duración

                           
                           (h)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Vía epidural

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Morfina

                           
                           Meperidina

                           
                           Fentanyl

                           
                           Sufentanyl

                           
                        
                        
                        	
                           1 - 6mg

                           
                           20 -100 mg

                           
                           50 -100 mcg

                           
                           10- 60 mcg

                           
                        
                        
                        	
                           0,2-1

                           
                           5-20

                           
                           50-100

                           
                           2-5

                           
                        
                        
                        	
                           mg/h

                           
                           mg/h

                           
                           mcg/h

                           
                           mcg/h

                           
                        
                        
                        	
                           30

                           
                           5

                           
                           5

                           
                           5

                           
                        
                        
                        	
                           6-24

                           
                           2-6

                           
                           2- 3

                           
                           3- 4

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Vía intratecal

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Morfina

                           
                        
                        
                        	
                           0,1 -0,3 mg

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           15

                           
                        
                        
                        	
                           8-24

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Las dosis totales de opioides por vía neuraxial son significativamente menores que
               las necesarias para analgesia por vía parenteral, y este factor, asociado a la excelente
               analgesia son variables que inciden en la elección de estas técnicas. Al comparar
               las vías epidural e intravenosa se puede demostrar que las dosis epidurales de morfina
               corresponden a un 25% de las dosis IV; con otros opioides no se observa este efecto
               de ahorro de dosis y, en el caso de los de mayor liposolubilidad como fentanyl, alfentanyl
               o butorfanol se requiere un 100% de las dosis IV, cuando se administran por vía epidural.4 Con sufentanyl los resultados son contraindicatorios, y se ha sugerido que las dosis
               epidurales son mayores que las IV para proveer analgesia.5 Estos hallazgos llevan a pensar que no habría mayor ventaja al usar estos opioides
               de mayor liposolubilidad por vía epidural v/s sistémica, y concuerdan con la sinergia
               supraespinal-espinal mencionada por Roerig6 para explicar la mayor potencia de morfina administrada por vía neuraxial.
            

            
            Así, podemos afirmar que la administración epidural de opioides reduce solamente las
               dosis de morfina y no la de los opioides de mayor liposolubilidad.
            

            
            Una forma de optimizar la analgesia evocada por opioides epidurales, es su asociación
               con anestésicos locales y/o alfa 2 agonistas adrenérgicos. Usando este concepto, morfina,
               fentanyl y sufentanyl se asocian a bupivacaína 0,05-0,15% para analgesia postoperatoria.
               Dependiendo de la concentración de anestésico local asociada se puede producir hipotensión
               ortostática y bloqueo motor, lo cual limita su indicación de rutina, sin embargo,
               la adición de bupivacaína a morfina ha demostrado7 un mejor efecto de reducción del “score” de dolor evaluado en condición de ejercicio (deambulación, tos, kinesiterapia, etc.).
               Este efecto sinérgico de opioides y bupivacaína ha permitido el control del dolor
               postoracotomía y es una de las indicaciones para su utilización.
            

            
            La sinergia entre agentes alfa 2 adrenérgicos y opioides es demostrada al combinar
               opioides liposolubles con epinefrina: por vía epidural se prolonga la duración de
               fentanyl y sufentanyl. Un estudio realizado por Bonnet8 con un agente alfa 2 adrenérgico de mayor especificidad: clonidina, demuestra prolongación
               del efecto analgésico de bolos epidurales de fentanyl y sugiere una menor dosis total
               de este opioide al ser utilizado en infusión continua en analgesia postoperatoria.
            

            
            La epidural, es la vía de elección en las técnicas de utilización de opioides neuraxiales
               y permite su administración por:
            

            
            
               	Bolos intermitentes.

               
               	Infusión continua.

               
               	Analgesia epidural controlada por paciente.

               
            

            
            La elección de estas alternativas depende de las necesidades de analgesia del paciente,
               de la experiencia del Servicio y de su infraestructura técnica.
            

            
            En general, los bolos intermitentes son los de mayor difusión en nuestro país, con
               morfina o fentanyl/epinefrina. La infusión continua epidural es de menor utilización
               debido a necesidades logísticas y al eventual riesgo de error en la programación o
               fallas en las bombas. La principal Ventaja es la mantención de un nivel constante
               de analgesia y menor preparación del personal de enfermería en el alivio del dolor.
            

            
            La analgesia epidural controlada por paciente aparece como una alternativa interesante
               en el postoperatorio, se han utilizado opioides liposolubles por su menor latencia
               de acción, pero también morfina al agregar a las dosis administradas por el paciente
               una infusión epidural continua. La mayor desventaja demostrada para esta técnica se
               basa en que la titulación de analgesia por el paciente se efectúa a la mantención
               de un nivel de dolor moderado, y si el objetivo es proveer intensa analgesia, que
               incida en mejores resultados postquirúrgicos, su inclusión en las técnicas de analgesia
               postoperatoria no es claramente sustentable.
            

            
            Un factor a considerar en la administración de opioides epidurales es el nivel de
               la punción. La punción epidural es la más utilizada en cirugía torácica y abdominal,
               por ser de menor complejidad técnica que la punción epidural torácica. Esta última
               debe ser realizada por operador experto. Las diferencias en efectividad analgésica
               son mínimas y solamente debe considerarse dosis de opioide 20% menores en caso de
               punción torácica. La aproximación ideal debe incluir los dermatomas de la zona quirúrgica,
               sin extender el bloque más allá de T3.
            

            
            La vía intratecal queda reservada exclusivamente a morfina, con duración de 15-24
               h, dosis única de excelente analgesia. El uso de opioides liposolubles no ofrece ventajas,
               ya que su duración de efecto es limitada. Las dosis intratecales en general corresponden
               a un 1% de las dosis IV, para morfina y un 25-50% para fentanyl y sufentanyl respectivamente
               (Tabla 1).
            

            
            3)	Efectos adversos: la vía neuraxial produce algunos efectos adversos “específicos” como prurito, retención
               urinaria y activación de herpes labial.
            

            
            Todos estos efectos adversos son causados por la interacción de los opioides con los
               receptores específicos y son susceptibles de ser tratados con antagonistas opioides,
               sin embargo, se prefiere el tratamiento específico.
            

            
            Prurito: es un efecto de significativa mayor frecuencia (22-47%) por vía epidural/intratecal
               y ha sido asociado por Valley9 y otros autores, a la recurrencia de herpes labial después de la administración epidural
               de fentanyl; puede ser tratado con antihistamínicos (difenhidramina 25 mg IV) o dosis
               bajas (10 mg IV) de propofol (anestésico IV). El efecto persiste por varias horas
               y se desconoce su mecanismo de acción.
            

            
            Náuseas y vómitos: son de incidencia variable (22-57%) según el opioide indicado, pero menor que por
               vía IV; droperidol 0,625-1,25 mg IV es el tratamiento habitual, pero también propofol
               10 mg IV se puede utilizar. Escopolamina de liberación lenta (transdérmica), es otra
               alternativa efectiva.
            

            
            Retención urinaria: la frecuencia de este problema es variable (20-38%). Si la analgesia es el objetivo
               primordial, debe considerarse la instalación de sonda vesical. Naloxona puede prevenir
               o revertiría, pero en dosis que suprimen analgesia espinal.
            

            
            El uso de opioides con actividad antagonista en receptor u y antagonista en receptor
               k, son de gran utilidad en el tratamiento de todos los estos efectos adversos, ya
               que los revierten efectivamente, sin supresión de la analgesia. Nalbufina 5-10 mg
               IV posee estas características y se utiliza con este propósito.
            

            
            4)	Depresión respiratoria: esta es la complicación de mayor relevancia aun cuando la incidencia de casos graves
               es baja. La administración neuraxial produce significativamente menos sedación, y
               episodios de depresión respiratoria comparada con la vía parenteral. Esto es de importancia
               cuando se trata de postoperados, en que la cooperación para kinesiterapia respiratoria
               contribuye a reducir la morbilidad. La gravedad de esta complicación requiere de una
               descripción de los mecanismos asociados a su presentación y su prevención.
            

            
            Existen diferencias entre morfina y opioides liposolubles: morfina difunde en el LCR,
               alcanzando nivel cervical a las 6-8 h y tronco cerebral entre las 10-12 h después
               de su administración epidural.10 En el caso de los liposolubles se ha asumido a partir de trabajos de Bromage,11 una difusión más restringida en dermatomas espinales alrededor del sitio de inyección.12 Sin embargo, algunos autores13 han descrito la presencia de altas concentraciones de fentanyl en LCR a nivel cervical,
               después de administración epidural lumbar. El mecanismo para esta rápida difusión
               de opioides liposolubles no es claro, pero puede explicar algunos casos de depresión
               respiratoria observados con fentanyl epidural.14 También se puede producir esta complicación por absorción sistémica debido a las
               altas dosis de opioides liposolubles que son necesarias para acción analgésica continua
               (ej. infusión). En el caso de sufentanyl es menos clara esta difusión limitada en
               dermatomas espinales, a pesar de que su mayor liposolubilidad lo asocia a una gran
               afinidad por el receptor u.15, 16

            
            La incidencia de depresión respiratoria grave es similar para amplias series tabuladas:
               con morfina es de 0,1-0,5% y con opioides liposolubles es de 0,6%.
            

            
            5)	Monitorización: podemos monitorizar el efecto analgésico (alivio del dolor) y los efectos adversos,
               destacando entre éstos el nivel de sedación y frecuencia respiratoria-saturación arterial
               de O2. La evaluación del dolor se realiza con escalas análogas, como se trata en otro capítulo
               de este texto.
            

            
            La monitorización de frecuencia respiratoria aislada no es un buen indicador del impacto
               de los opioides neuraxiales en función respiratoria: una evaluación global es necesaria
               especialmente en las primeras 24 h, idealmente determinado en forma continua la SaO2 y evaluando el nivel de sedación, que es la variable de mayor asociación con la PCO2. Se han descrito varias escalas para evaluar el nivel de conciencia, sin embargo,
               la más utilizada es la de Ready,17 realizada por enfermería.
            

            
            Sedación	Descripción

            
            0  (ninguna)	Paciente alerta
            

            
            1  (leve)		Ocasionalmente somnoliento, fácilmente despertable
            

            
            2  (moderada)	Frecuentemente somnoliento, fácilmente despertable
            

            
            3  (grave)	Somnoliento, difícil de despertar
            

            
            S  (dormido)	Sueño normal, fácilmente despertable
            

            
            La pérdida de conciencia se alcanza con PCO2 80 Torr se asocia con escala Ready 3.
            

            
            Al definir la frecuencia respiratoria que se considerará como índice de depresión
               respiratoria se debe considerar los factores del paciente que potencian el efecto
               de los opioides neuraxiales sobre el nivel de conciencia. Entre estos destacan: obesidad
               mórbida, apnea de sueño, uso concomitante de otros depresores del SNC, etc.
            

            
            Al definir depresión respiratoria como una frecuencia respiratoria menor de 10/min
               De León reporta18 una incidencia de 0,07% en una serie de 4.227 pacientes quirúrgicos oncológicos tratados
               con morfina-bupivicaína en infusión continua; en los pacientes de mayor riesgo, efectúa
               evaluaciones más frecuentes, administra O2 en forma profiláctica y monitoriza SaO2 en forma continua. Un nivel de frecuencia respiratoria menor de 8 debe ser tratada
               con estimulación del paciente y naloxona IV.
            

            
            Este protocolo demuestra, al igual que otro de Ready, que la administración de analgesia
               con opioides neuraxiales es factible de realizar en forma efectiva y segura en salas de cirugía, por varios días del postoperatorio. La serie de De León evalúa
               infusión continua de morfina epidural 0,01%- bupivicaína 0,05-0,1%, concluyendo que
               esta asociación a bajas concentraciones de ambos agentes provee excelente analgesia
               postoperatoria, con mínimos efectos adversos hasta por 6 días. En la serie de Ready19 se evalúa la administración en bolos intermitentes de morfina epidural a 1.051 pacientes,
               totalizando 11.089 inyecciones realizadas por anestesiólogos y enfermeras. Los resultados
               en alivio de dolor son excelentes, con mínimos efectos adversos.
            

            
            6)	Efecto de analgesia con opioides neuraxiales en resultados quirúrgicos: algunas series quirúrgicas han asociado efectos sobre la morbimortalidad postoperatoria
               a la analgesia con opioides neuraxiales; este concepto se ha revisado en forma exhaustiva
               por distintos autores. Los resultados más sorprendentes los publicó Yeager en 1987:20 comparó pacientes de alto riesgo que recibían anestesia + analgesia epidural v/s
               pacientes tratados con anestesia general + analgesia convencional parenteral, encontrando
               reducción de la mortalidad postoperatoria, de la tasa global de complicaciones, menor
               incidencia de complicaciones cardiovasculares e infecciones graves. Este autor sugiere
               que la anestesia epidural y especialmente el tratamiento analgésico postoperatorio
               con opioides y/o anestésicos locales reducen la morbimortalidad. Este estudio es controvertido
               en su metodología y no distingue si el efecto en el resultado postoperatorio se debe
               a factores intra o postquirúrgicos; sin embargo, inició el estudio de las variables
               modificadas por la anestesia/analgesia con opioides neuraxiales. En otro interesante
               estudio francés,21 se descartó el efecto de la anestesia epidural torácica + anestesia general “light” en reducir la morbilidad postoperatoria de cirugía vascular en pacientes de alto
               riesgo, pero también sugiere que el factor de prevención y reducción de complicaciones
               cardiorrespiratorias, es la analgesia epidural postoperatoria.
            

            
            Hay trabajos que sostienen con mayor fuerza el paradigma de menor morbimortalidad
               quirúrgica asociada a analgesia neuraxial opioide. En una serie de 452 pacientes de
               cirugía oncológica,22 se demuestra que la analgesia epidural continua con morfina 0,01% + bupivacaína 0,05-0,1%
               no solamente provee excelente analgesia postoperatoria, también reduce el tiempo de
               ventilación mecánica, estadía en UCI y días de hospitalización. La serie23 que orienta definitivamente hacia un efecto sobre morbimortalidad de la analgesia
               con opioides neuraxiales es la que demuestra en pacientes con enfermedad ateroesclerótica
               grave, una reducción del estado de hipercoagulabilidad preoperatorio y un mejor resultado
               de la serie en algunas complicaciones neurológicas, infecciosas, oclusiones vasculares
               y arritmias ventriculares. Sin embargo, no logra demostrar una mejor incidencia de
               complicaciones cardíacas graves, comparado con un grupo tratado con anestesia general
               y analgesia convencional. Los efectos de la anestesia/analgesia epidural en coagulación
               son complejos, la dilucidación de los mecanismos está dirigida a una disminución de
               la liberación de angiotensina y catecolaminas mediada por estrés y una menor agregación
               plaquetaria asociada. Paralelamente hay aumento de antitrombina III y una reducción
               de fibrinógeno. Estos efectos serían los determinantes de isquemia miocárdica postoperatoria,
               modificadles por analgesia neuraxial, que podrían determinar mejores resultados quirúrgicos
               en pacientes coronarios sometidos a cirugía no cardíaca.24
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            INTRODUCCION

            La analgesia controlada por paciente (ACP) consiste en la autoadministración de pequeñas
               dosis de un analgésico (de preferencia opioides) por el paciente ante el menor estímulo
               doloroso. Su concepción y desarrollo tienen como finalidad minimizar los efectos de
               la variabilidad entre pacientes en farmacocinética y farmacodinamia de analgésicos.
            

            
            El método se basa en la hipótesis de existencia de un feed-back negativo, ante el alivio del dolor, no hay necesidad de nuevo analgésico hasta que
               el dolor aumenta de intensidad. Este efecto de feed-back no existe cuando la responsabilidad dé administración de analgésicos depende de otras
               personas (personal paramédico).
            

            
            La idea de la técnica se debe a Sechzer, quien en 1965,1 inició los primeros estudios, hacia 1967-68, se diseñó el primer sistema automático
               de auto-administración de fármacos y se presentaron cerca de 20 series clínicas, a
               partir de las cuales se creó la abreviatura PCA (“patient controlled analgesia”), utilizada aun para denominar la técnica. El desarrollo de los microprocesadores
               permitió un progreso rápido en la tecnología de bombas de infusión programable. El
               sistema actualmente en uso es el de una bomba perfusora controlada por un microprocesador
               que al ser accionada, una pequeña dosis de opioide es provista al paciente.
            

            
            Los objetivos definidos para la técnica son:

            
            
               	Autonomía del paciente.

               
               	Reducir períodos de dolor.

               
               	Seguridad.

               
               	Menor consumo de analgésicos.

               
            

            
            Entre las ventajas descritas para la ACP destacan las siguientes:

            
            
               	Adecuada analgesia.

               
               	Seguridad.

               
               	Autonomía del paciente.

               
               	Abolición de latencia a analgesia.

               
               	Disminución de ansiedad.

               
               	Menos personal enfermería.

               
               	Supresión inyecciones IM.

               
            

            
            

            
         

         
         
            CARACTERISTICAS FARMACOLOGICAS ACP

            La calidad de analgesia obtenida con esta técnica por vía IV, ha sido descrita como
               superior a la analgesia clásica por vía IM, con la ventaja en la mayoría de los casos
               de un menor consumo de opioides.
            

            
            La ACP permite con mayor facilidad mantener una concentración analgésica dentro de
               un “corredor analgésico”, que es una zona definida entre una concentración plasmática
               analgésica mínima eficaz (CAM) y una concentración plasmática a partir de la cual
               el efecto analgésico es superado por la aparición de sedación, depresión respiratoria
               y otros efectos adversos (Figura 1).
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            Figura 1.

            
            

            
            La relación teórica entre concentración, efecto analgésico, e intervalo de dosis para
               ACP fue postulada por White y, posteriormente comprobada matemáticamente por Ferrante.
               Como se puede observar en la Figura 1, la ACP evita las oscilaciones en concentración
               plasmática inherentes a la vía IM, manteniendo las concentraciones dentro del “corredor
               analgésico”, ya que el paciente se autoadministra sub-dosis de opioide ante la menor
               percepción de dolor, al mismo tiempo reduce la presentación de efectos adversos al
               titular cada paciente su analgesia.
            

            
            La iniciación de ACP debe ser precedida de una dosis de carga del opioide a utilizar,
               que sitúe la concentración del analgésico en el margen útil (“corredor analgésico”),
               para luego iniciar la autoadministración a demanda del paciente.
            

            
            

            
         

         
         
            ADMINISTRACION DE ACP

            Las bombas de ACP en uso actualmente permiten la administración de 3 modalidades analgésicas:	

            
            
               	Bolos de ACP a demanda del paciente (ACP pura)

               
               	Infusión continua (Infusión basal)

               
               	Bolos de ACP + Infusión continua (ACP + Infusión)

               
            

            
            Los parámetros a definir por el anestesiólogo son:

            
            
               	Dosis de carga del analgésico.

               
               	Concentración del analgésico.

               
               	Dosis del bolos de ACP.

               
               	Dosis de infusión continua.

               
               	Intervalo entre bolos ACP.

               
               	Dosis máxima No de horas.

               
            

            
            Debe utilizarse una vía venosa exclusiva para la administración de ACP.

            
            Los opioides más usados y sus márgenes de dosis e intervalos de administración en
               ACP por vía IV son mostrados en la Tabla 1.
            

            
            

            
            Tabla 1.

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Opioide

                           
                        
                        
                        	
                           Dosis carga

                           
                        
                        
                        	
                           Bolus ACP

                           
                        
                        
                        	
                           Intervalo

                           
                        
                        
                        	
                           Dosis infusión

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Morfina

                           
                        
                        
                        	
                           0,05 - 0,1 mg/kg

                           
                        
                        
                        	
                           0,5-2 mg

                           
                        
                        
                        	
                           5-10 min

                           
                        
                        
                        	
                           0,5 -3 mg/h

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Meperidina

                           
                        
                        
                        	
                           0,25 - 0,5 mg/kg

                           
                        
                        
                        	
                           2-25mg

                           
                        
                        
                        	
                           6-10 min

                           
                        
                        
                        	
                           10-30 mg/h

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Fentanyl

                           
                        
                        
                        	
                           1-1,5 mcg/kg

                           
                        
                        
                        	
                           20 - 50 mcg

                           
                        
                        
                        	
                           5-8 min

                           
                        
                        
                        	
                           25-75 mcg/h

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Sufentanyl

                           
                        
                        
                        	
                           0,1 - 0,2 mcg/kg

                           
                        
                        
                        	
                           2,5 - 5 mcg

                           
                        
                        
                        	
                           5-8 min

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Tramadol

                           
                        
                        
                        	
                           50 -100 mg

                           
                        
                        
                        	
                           20 mg

                           
                        
                        
                        	
                           5 min

                           
                        
                        
                        	
                           20 - 50 mg/h

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Se ha utilizado otros opioides en ACP, entre los que se cuentan alfentanyl, hidromorfona,
               oximorfona, etc.
            

            
            La iniciación de la ACP debe ser en el postoperatorio inmediato, administrando la
               dosis de carga en una pequeña infusión o en un bolos, para luego permitir la autoadministración
               de bolos analgésicos a demanda del paciente, la asociación de una infusión basal de
               analgésico queda a criterio del anestesiólogo tratante.
            

            
            

            
         

         
         
            CARACTERISTICAS CLINICAS ACP

            Las alternativas de vía de administración de ACP son:

            
            ACP por vía IV.

            
            ACP por vía S/C.

            
            ACP por vía Epidural.

            
            La forma de administrar ACP es variable según la experiencia de la Unidad respectiva.
               En el Servicio de Recuperación del Hospital FACH hemos evaluado por vía IV la ACP
               + Infusión basal2 y la ACP pura,3 ambas con morfina, en una serie de pacientes de cirugía torácica y abdomen supraumbilical.
            

            
            Al comparar (24 pacientes) en la modalidad ACP + Infusión en cirugía torácica y abdominal
               alta, observamos que el alivio de dolor era menos efectivo en las 4 h iniciales en
               los pacientes de cirugía tórax con un consumo total de morfina significativamente
               mayor que en los pacientes de cirugía abdominal, por lo cual la regulación de la infusión
               basal en las primeras 6 h podía ser de utilidad en este subgrupo. Cuando comparamos
               (27 pacientes) ACP + Infusión v/s ACP pura en cirugía abdominal, la efectividad analgésica
               era similar, con un significativo menor consumo de morfina en el grupo de ACP pura
               y menor sedación evaluada en Escala de Ready, y mínimos efectos adversos (Tabla 2).
            

            
            

            
            Tabla 2

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Grupo

                           
                        
                        
                        	
                           Consumo 6 hrs

                           
                        
                        
                        	
                           Consumo total

                           
                        
                        
                        	
                           Sedación

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           ACP + Inf. Tórax

                           
                        
                        
                        	
                           (n = 8)

                           
                        
                        
                        	
                           23,4 (15 - 33 mg)**

                           
                        
                        
                        	
                           55 (43 - 66 mg)*

                           
                        
                        
                        	
                           3 = 45%  2 = 36%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           ACP + Inf. Abd

                           
                        
                        
                        	
                           (n = 16)

                           
                        
                        
                        	
                           16,3 (10-21 mg)

                           
                        
                        
                        	
                           40,1 (32-55 mg)

                           
                        
                        
                        	
                           3 =12%   2 = 27%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           ACP Abd

                           
                        
                        
                        	
                           (n = 14)

                           
                        
                        
                        	
                           10,2 ( 8-14 mg)*

                           
                        
                        
                        	
                           22,4 (18 - 31 mg)*

                           
                        
                        
                        	
                           3 = 15%  2 = 29%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           ACP + Inf. Abd

                           
                        
                        
                        	
                           (n=13)

                           
                        
                        
                        	
                           15,6 ( 9-19 mg)

                           
                        
                        
                        	
                           31,6 (24-38 mg)

                           
                        
                        
                        	
                           3 = 26%  2 = 38%

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            La validez de una infusión basal es así cuestionable, en otras se ha concluido que
               no hay ventaja en asociarla y que lleva a un aumento en el consumo de opioides y de
               los efectos adversos, su uso no aparece justificable en cirugía ginecológica, 4 dado que no provee una mejor analgesia en reposo o ejercicio y aumenta el riesgo
               de sedación e hipoxemia. La mejor aproximación es la indicación de ACP pura, regulando
               las dosis de bolos, y si no se logra un alivio efectivo del dolor agregar una infusión
               basal por un período limitado de horas, monitorizando estrictamente conciencia y respiración
               del paciente.
            

            
            La base de la administración de ACP debe estar en la dosis e intervalo de bolus de
               demanda por el paciente, en general, se prefiere dosis de efecto analgésico demostrado,
               y el intervalo debe ser mayor que su latencia de acción analgésica. La administración
               de morfina en ACP IV debe ser en bolos de 1 mg como mínimo, e intervalo de 10 min
               al menos.
            

            
            Vía subcutánea: se ha descrito el uso de hidromorfona s/c, 5 comparándola con el mismo opioide por vía IV, pero las dosis totales son mayores,
               sin presentar ventajas analgésicas. White6 plantea que la S/C es una buena alternativa a la IV, dado que sus efectos analgésicos
               son equivalentes.
            

            
            Vía epidural: es la vía de elección en trabajo de parto7 y en analgesia post-operatoria de cesárea,8, 9,10 habitualmente se asocia a anestésicos locales y se prefiere opioides liposolubles.
               Los resultados son contradictorios, en trabajo de parto y más aún en analgesia post-operatoria,
               en que las ventajas de menor latencia de uso de opioides liposolubles son contrarrestadas
               por el uso de dosis totales altas, a veces mayores que por vía IV; se ha reportado
               excelentes resultados analgésicos con el uso de sufentanyl en ACP epidural bolos +
               infusión basal.
            

            
            

            
         

         
         
            EFECTOS ADVERSOS

            Se sugiere que la frecuencia de efectos adversos con ACP, es menor a la observada
               con otras formas de administración de analgesia; en efecto, la sedación y depresión
               respiratoria son menores cuando se utiliza ACP pura, sin embargo, al asociar infusión
               continua la incidencia de estas complicaciones no difiere significativamente de lo
               observado por vía IM o IV.
            

            
            En ACP pura las gasometrías observadas han sido referidas como normales por distintos
               autores.11 En nuestra experiencia, no hemos observado desaturación arterial de O2 de márgenes
               graves sólo hipercapnia moderada (45-50 Torr), en gases arteriales a las 12 h después
               de inicio ACP, especialmente en pacientes con márgenes de sedación 2-3 de Ready, durante
               la noche. La hipoxemia también se presenta cuando se utiliza opioides por vía IM,
               siendo grave en casos de cirugía abdominal alta,12, 13 también por vía epidural la presencia de hipoxemia es detectable, y en un 20% corresponde
               a episodios graves.13 Un reciente estudio describe períodos de desaturación grave (SaO2 < 90%) en el 60%
               de las pacientes tratadas por vía IM, y de un 40% para los tratados con ACP IV. La
               administración de O2 por máscara es considerada como una forma de profilaxis de estas
               complicaciones y mantiene un cierto nivel de estimulación del paciente a ventilar
               adecuadamente.14

            
            Las náuseas y vómitos son de incidencia similar que por vía IM-IV, y mayores que en
               la vía epidural. Se debe considerar profilaxis de éstos con droperidol IV, o escopolamina
               de liberación transdérmica.
            

            
            Algunos factores a considerar en la prevención de efectos adversos son la edad avanzada,
               la presencia de hipovolemia que pueden determinar cambios en la farmacodinamia y farmacocinética
               de los opioides administrados. La hipovolemia determina que una determinada dosis
               de carga tenga un mayor efecto opioide, con efectos adversos cardiorrespiratorios
               inesperados.
            

            
            Los errores de programación también inciden en la presentación de efectos adversos,
               desafortunadamente el diseño de muchas bombas de ACP es tal, que muchos errores de
               programación pueden ocurrir, habitualmente dosis de bolos inapropiadas y/o intervalos
               que determinen depresión respiratoria. El riesgo de sobredosis es mayor cuando se
               administran después de un cambio de jeringa o cartridge de analgésico. Mal funcionamiento del sistema electrónico de la bomba de ACP, también
               puede ocurrir, determinando la provisión de dosis no deseadas de opioides.
            

            
            La ACP es un avance importante en el tratamiento del dolor postoperatorio, pero como
               todas las técnicas que utilizan opioides puede estar asociada a complicaciones graves,
               sin embargo, es factible su indicación en salas de cirugía, si existen rutinas de
               control protocolizadas, personal de enfermería entrenado y capacitado para reconocer
               y tratar los efectos adversos.
            

            
            La ACP es una técnica “nueva”, que utilizando analgésicos “viejos” aporta una nueva
               aproximación al tratamiento del dolor postoperatorio. Su ámbito de indicaciones de
               ACP ha sobrepasado el de dolor agudo postoperatorio y se ha extendido a obstetricia,
               cirugía pediátrica y dolor crónico, con el uso de dispositivos implantables y presentaciones
               multidosis de analgésicos opioides.
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            En los últimos años se ha observado un mejoramiento del tratamiento del dolor postoperatorio,
               debido a un mayor conocimiento de la fisiología del dolor agudo, al desarrollo de
               nuevos analgésicos y técnicas para la provisión de analgesia y a una mayor atención
               del equipo de salud a este problema. Sin embargo, a pesar de estos avances, una óptima analgesia, que permita deambulación precoz y normal, con ausencia de dolor, es difícilmente
               alcanzable por la vía de tratamiento unimodal (UN analgésico).1 En este contexto se ha sugerido2 que la combinación de analgésicos o técnicas analgésicas puede aumentar la eficacia
               y disminuir los efectos adversos.
            

            
            Kehlet ha propuesto el concepto de analgesia balanceada o multimodal en el tratamiento del dolor postoperatorio. Obviamente, debido a la amplia gama de
               drogas y técnicas analgésicas, existen múltiples posibles combinaciones, sin embargo,
               un limitado número de éstas ha sido evaluado en esta indicación y de ellas destacan
               las que trataremos en este capítulo.
            

            
            

            
            [image: ../images/file41.png]

            
            Figura 1. Formas de alivio del dolor.
            

            
            

            
         

         
         
            AINE (S) + OPIOIDE (S) SISTEMICOS

            La utilidad de los opioides sistémicos administrados en bolos intermitentes o en forma
               continua o usando la autoadministración (PCA) es ampliamente conocida. En forma similar
               los AINES han probado su efectividad en dolor postoperatorio de distinta intensidad.3,4 El efecto aditivo o sinérgico de la combinación de AINES con opioides sistémicos
               se halla documentado en varias series clínicas de distintos procedimientos quirúrgicos.3,4,5 Basados en estos datos estas asociaciones son recomendadas cada vez que sea posible
               optimizar analgesia en pacientes de bajo riesgo.
            

            
            

            
         

         
         
            OPIOIDES PERIFERICOS + ANESTESICOS LOCALES

            La demostración experimental de la aparición de novo de receptores opioides inducidos en zonas inflamatorias ha focalizado la atención
               en el tratamiento periférico del dolor con opioides.6 Múltiples estudios han investigado el efecto analgésico de la administración unimodal
               de morfina, especialmente en procedimientos artroscópicos. Sin embargo, algunos autores
               sugieren que la combinación intraarticular de bupivacaína y morfina es más efectiva
               en dolor postoperatorio precoz y tardío comparado a cada uno de estas drogas aisladas.7

            
            La adición de morfina a anestésicos locales en anestesia regional intravenosa no ha
               demostrado mayor eficacia que el uso de anestésicos locales puros.8

            
            

            
         

         
         
            ASOCIACION DE OPIOIDES Y ANESTESICOS LOCALES VIA EPIDURAL

            En el tratamiento de dolor postoperatorio intenso (cirugía abdominal y torácica mayores,
               reemplazos articulares) las técnicas de administración sistémica de analgésicos no
               es efectiva en producir alivio de dolor que permita una actividad funcional normal
               en forma precoz. Por otra parte, las técnicas de administración neuraxial de analgésicos,
               puede ser más eficientes, pero tienen desventajas, principalmente por el riesgo de
               efectos adversos.
            

            
            Las ventajas de combinar anestésicos locales (bupivacaína) con opioides, por vía epidural,
               han sido establecidas en estudios experimentales y clínicos.3 Estas se refieren específicamente al alivio de dolor en actividad (ej. kinesiterapia)
               donde estas combinaciones han probado ser mejores que la administración de cada uno
               de los agentes por separado. Aunque la bupivacaína es el agente más utilizado en estos
               estudios, su superioridad respecto de otros anestésicos locales no ha sido documentado,
               el mismo argumento es aplicable a la elección del opioide, la cual debe basarse en
               relación a costo-beneficio y efectos adversos; ningún estudio comparativo ha demostrado
               que un opioide sea preferible a otro.4,9 A pesar de la mejoría en alivio de dolor con las asociaciones de anestésicos locales
               y opioides, los efectos adversos continúan siendo un problema clínico. Esto es especialmente
               relevante durante los esquemas de epidural lumbar, debido al riesgo de hipotensión
               y bloqueo motor.
            

            
            El efecto analgésico de los alfa 2 favorecedores en dolor postoperatorio está bien
               establecido, pero hay pocos estudios de estas drogas en régimen de administración
               que demuestren reales beneficios. Dos de estos evalúan dosis de clonidina de 50 mcg/hora,
               mejorando la analgesia producida por morfina epidural10, 11 y otro demuestra mejoría de analgesia con bajas dosis de morfina - bupivacaína, al
               agregar 19 mcg/hora de clonidina.12 Sin embargo, en estos 3 estudios, se demuestran efectos adversos, principalmente
               hipotensión, lo que enfatiza la necesidad de nuevos estudios de titulación de dosis,
               comparando eficacia analgésica v/s efectos adversos.
            

            
            La ketamina es la única droga que posee propiedades de antagonismo del receptor NMDA,
               de uso clínico, y que puede ofrecer ventajas debido a reducción de la neuroplasticidad.
               Desafortunadamente, sólo un estudio a pequeña escala ha demostrado que esta droga
               en dosis de 5- 20 mg/hora, no mejora el alivio de dolor postlaparotomía, asociada
               a morfina 1 mg/hora.13

            
            La combinación de anestésicos locales y opioides por vía epidural, con AINES u otros
               analgésicos por vía sistémica podría ofrecer ventajas, pero existen 2 estudios en
               cirugía torácica y abdominal que no demuestran beneficios al agregar piroxicam 20-40
               mg/día.14,15 En contraposición, un estudio de analgesia postcesárea demuestra analgesia superior
               con morfina epidural asociada a diclofenaco IM.16 Se necesitará de mayor número de estudios para demostrar este efecto beneficioso
               en analgesia especialmente en cirugía ortopédica como artroplastia de cadera o rodilla.
            

            
            Finalmente, el uso sistémico de glucocorticoides para bloquear varios mediadores que
               pueden contribuir al dolor postoperatorio, se sugiere que optimiza el alivio del dolor
               postoperatorio en combinación con asociaciones epidurales de bupivacaína-opioide y
               AINEs sistémicos.17, 18
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            67.-   Unidad de dolor agudo: organización

            

            
            Drs. Emilio Santelices C., Sergio Cerda S. M.

            
            

            
            La atención anestesiología actualmente se ha extendido fuera del ámbito intraoperatorio
               exclusivo, los conceptos de evaluación y optimización preoperatorias son de tuición
               anestesiológica, en el postoperatorio el Cuidado Intensivo y las Unidades de Recuperación
               cuentan con su participación desde los últimos 20-25 años. Sin embargo, en un aspecto
               tan propio de la especialidad como el tratamiento efectivo del Dolor postquirúrgico,
               sólo en años recientes se ha desarrollado su manejo en unidades especializadas, en
               el contexto de cuidados óptimos del paciente y calidad de atención. A continuación
               se detallan algunos de los aspectos que se han considerado en la organización de Unidades
               de Dolor Agudo y su aplicación en un proyecto local desarrollado en los últimos 2
               años.
            

            
            El propósito básico es el tratamiento del dolor postoperatorio, pero éste puede ser
               enfocado con distintos objetivos:
            

            
            
               	Asistenciales, optimización de analgesia.

               
               	Docentes, entrenamiento de anestesiólogos y personal paramédico en técnicas analgésicas.

               
               	Investigación clínica y básica, desarrollo de nuevos métodos de analgesia, protocolos
                  farmacológicos, efectos sistémicos de dolor, etc.
               

               
            

            
            Estas unidades se pueden caracterizar aplicando los principios básicos de estructura,
               actividad y evaluación.
            

            
            

            
         

         
         
            ESTRUCTURA

            

            
            1)	Recursos físicos

            
            

            
            I)   Sala de hospitalización: en países desarrollados solamente un 30% de las unidades cuentan con espacio físico
               exclusivo. Se ha recomendado que los procedimientos y evaluaciones pueden ser realizados
               en las unidades de Recuperación, anexas a pabellón. Otros autores han planteado que
               dado el alto costo para el paciente de estas unidades específicas, pueden ser manejados
               los pacientes por personal especializado en salas de Cirugía, con monitoreo periódico,
               bajo normas predeterminadas.

               II)   III)   
            

            
            2)	Recursos humanos

            
            Depende del número de pacientes diarios a atender y del perfil de complejidad de los
               procedimientos y evaluaciones.
            

            
            I)   Anestesiólogos: muchos servicios podrían inicialmente realizar la actividad sin personal médico
               adscrito exclusivamente a una Unidad de este tipo, y sólo cuando el volumen de atenciones
               sobrepase las responsabilidades del staff anestesiológico, designar recursos médicos
               con dedicación completa a este propósito. En países desarrollados este último esquema
               se aplica en centros universitarios, en que el manejo adecuado del dolor agudo postoperatorio
               está incluido en los programas de formación de anestesiólogos. En nuestro Servicio
               el anestesiólogo inicia en Pabellón un procedimiento analgésico postoperatorio standard, que es seguido por el anestesiólogo de la Sala de Recuperación y/o el residente
               (salas de cirugía). Idealmente un anestesiólogo dedicado exclusivamente a esta Unidad
               debiera coordinar las acciones médicas con las de Enfermería y participar en la realización
               de técnicas específicas.

               
            

            
            

            
         

         
         
            ACTIVIDAD

            Este es el factor de mayor importancia, debe definirse múltiples factores para caracterizar
               las funciones de un servicio de este tipo.
            

            
            I)	Selección de pacientes: todo paciente postoperado es susceptible de recibir analgesia en una Unidad de Dolor
               Agudo, sin embargo los esfuerzos son concentrados en Cirugías mayores, en pacientes
               de alto riesgo que pueden mejorar su resultado al ser optimizada su analgesia. Debe
               existir anuencia del equipo quirúrgico y del paciente para el ingreso de éste a los
               protocolos de estas unidades. Bajo estas condiciones los cirujanos y el equipo médico
               de salas de recuperación participarán activamente en la propuesta de pacientes para
               su manejo analgésico intensivo.
            

            
            II)	Procedimientos analgésicos: las técnicas disponibles deben ser de práctica habitual del equipo anestesiológico,
               algunos de indicación y realización exclusiva del especialista (opioides neuraxiales).
               Estos debieran ser idealmente continuos, para mantener analgesia hasta 48 - 72 h.
               En nuestro Servicio las alternativas de analgesia en Unidad de Recuperación, distintas
               de la parenteral convencional son:
            

            
            
               	Analgesia epidural continua (torácica - lumbar).

               
               	Analgesia epidural controlada por paciente.

               
               	Analgesia controlada por paciente (IV).

               
            

            
            Los procedimientos están dirigidos casi exclusivamente al alivio del dolor postoperatorio.
               En este contexto los procedimientos disponibles cubren la mayoría de los problemas
               de dolor agudo, sin embargo en otras unidades también se cuenta con procedimientos
               más complejos, como analgesia interpleural, bloqueos continuos de plexo braquial,
               bloqueos nervios intercostales y  ciático, espinales continuas, etc.
            

            
            III)	Protocolización: todos los procedimientos deben estar estrictamente normados en sus criterios de
               inclusión, realización, atención enfermería, evaluación dolor y de efectos adversos.
               El diseño de hojas de registro para cada modalidad, que consideren el manejo de complicaciones
               menores y específicamente monitorización de efectos respiratorios es de gran utilidad
               en el desarrollo del trabajo y de la posterior evaluación de éste.
            

            
            Además deben incluir órdenes ej. “No narcóticos sistémicos a pacientes en analgesia
               opioide neuraxial”, “No sedación adicional si paciente en PCA con opioides” etc.
            

            
            IV)	Definición de rutinas: los procedimientos de administración de drogas epidurales pueden ser realizados
               por enfermería, así como el registro de y programación de las bombas de PCA, facilitando
               la atención de mayor número de pacientes. El equipo médico evaluará durante el curso
               del día, la analgesia y definirá modificación de indicaciones, analgésicos de rescate
               etc., en una modalidad de visitas periódicas y una evaluación general diaria.
            

            
            

            
         

         
         
            EVALUACION

            Este es un paso fundamental para conocer el resultado de las acciones definidas previamente.
               El enfoque de la evaluación dependerá de la orientación de la unidad, si es esencialmente
               asistencial o si desarrolla actividades docentes e investigación. Bajo el prisma de
               mejoría en el resultado quirúrgico de pacientes de alto riesgo en que se optimiza
               la analgesia postoperatoria, la evaluación debe incluir aspectos globales de morbilidad
               médico-quirúrgica. Una evaluación global debe incluir al menos los siguientes:
            

            
            I)	Índices de actividad.
            

            
            
               	Número de pacientes atendidos.

               
               	Número de procedimientos.

               
               	Horas de analgesia paciente.

               
               	Tiempo promedio analgesia.

               
            

            
            II)	Complicaciones

            
            
               	Respiratorias

               
               	Otros sistemas

               
               	Infecciosas

               
               	Errores de programación

               
            

            
            III)	Calidad de analgesia

            
            
               	Requerimiento de otros opioides, sistémicos.

               
               	Encuesta a pacientes tratados.

               
            

            
            Finalmente, los aspectos delineados en este Capítulo, pueden ser manejados de acuerdo
               a la realidad de cada centro, para adaptar el concepto de Tratamiento de dolor postoperatorio
               al devenir de los Servicios de Anestesiología.
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