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EPIDEMIOLOGIA CLINICA POR MORDEDURAS DE SERPIENTES EN PACIENTES
DEL SERVICIO DE EMERGENCIAS DEL HOSPITAL DR GUSTAVO DOMINGUEZ
Z PERIODO ENERO DICIEMBRE DE 2012.

Resumen:

Es dificil conocer el nimero real de mordeduras por serpientes venenosas en el mundo, lo
cierto es que los accidentes ofidicos por la frecuencia con que ocurren y la morbimortalidad
que ocasionan representa un serio problema de salud pablica en los paises tropicales. La
Organizacion Mundial de la Salud estima que anualmente a nivel mundial hay cinco
millones de mordeduras de serpientes, con 125.000 fallecidos al afio la mitad mueren por
envenenamientos. En América del Sur, Brasil tiene el mayor nimero de accidentes de este
tipo, presentan cerca de 20000 casos por afio, seguido por Pert ( 4500), Venezuela(2500 a
3000) , Colombia ( 2675), Ecuador ( 1200 a 1600) y Argentina ( 1150 a 1250).

El género Bothrops es el responsable del 90% de los accidentes causados por serpientes
venenosas en Brasil. La Identificacion adecuada del tipo de serpiente involucrada en el
accidente es crucial a la hora de determinar la terapéutica mas adecuada a seguir.

El objetivo de este trabajo fue evaluar las caracteristicas epidemioldgicas, clinicas de los
accidentes por mordeduras de serpientes en pacientes hospitalizados en el servicio de
Emergencias del Hospital Dr. Gustavo Dominguez Z en el periodo Enero a Diciembre de
2012.



CLINICAL EPIDEMIOLOGY BY SNAKE BITES IN PATIENTS HOSPITAL
EMERGENCY SERVICE DR GUSTAVO DOMINGUEZ Z PERIOD JANUARY
DECEMBER 2012.
Summary:

It is difficult to know the actual number of bites by venomous snakes in the world , the
truth is that snakebites by the frequency with which they occur that cause morbidity and
mortality is a serious public health problem in tropical countries . The World Health
Organization estimates that annually worldwide are five million snakebites, 125,000 deaths
per year die from poisonings half. In South America , Brazil has the highest number of
accidents of this type , have about 20,000 cases per year, followed by Peru (4500 ) ,
Venezuela ( 2500-3000 ) , Colombia ( 2675 ) , Ecuador ( 1200-1600 ) and Argentina (
1150-1250 ) :
The genus Bothrops is responsible for 90 % of accidents caused by venomous snakes in
Brazil. Proper Identification of the type of snake involved in the accident is crucial to
determining the most appropriate to continue therapy.
The aim of this study was to evaluate the epidemiological, clinical accidents snakebites in
hospitalized patients in the Emergency Hospital Dr. Gustavo Dominguez Z in the period
January to December 2012.
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RESUMEN:

Es dificil conocer el numero real de mordeduras por serpientes venenosas en el
mundo, lo cierto es que los accidentes ofidicos por la frecuencia con que ocurren y
por la morbimortalidad

que ocasionan representan un serio problema de salud publica en los paises
tropicales. La Organizacién Mundial de la Salud estima que anualmente a nivel
mundial hay cinco millones de mordeduras por serpientes, con 125000 fallecidos
al afo la mitad de ellos mueren por envenenamientos. En América del Sur, es
Brasil el pais con mayor numero de accidentes de este tipo, presenta cerca de 20
000 casos por afio, seguido por Peru (4 500), Venezuela (2 500 a 3 000),
Colombia (2 675), Ecuador (1 200 a 1 600) y Argentina (1 150 a 1 250). En Brasil,
las

regiones con mayor riesgo son la central, oeste y norte. El género Bothrops es el
responsable del 90 % de los accidentes causados por serpientes venenosas en
Brasil. La identificacion adecuada del tipo de serpiente involucrada en el accidente
es crucial a la hora de determinar la terapéutica mas adecuada a seguir.

El objetivo de este trabajo fue evaluar las caracteristicas epidemiolégicas, clinicas
de los accidentes por mordeduras de serpientes en pacientes hospitalizados en el
servicio de Emergencias del Hospital Dr. Gustavo Dominguez Z en el periodo de
enero a Diciembre del 2012.

ABSTRACT

It is difficult to know the actual number of bites by poisonous snakes in the world,
the fact is that snakebites by frequency of occurrence and morbidity
causing represent a serious public health problem in tropical countries. the
World Health Organization estimates that worldwide annually are five million
of snakebites, with 125 000 deaths a year half of them die
poisonings. In South America, Brazil is the country with the highest number of
accidents of this type, has nearly 20 000 cases per year, followed by Peru (4500),
Venezuela (2 500-3 000), Colombia (2675), Ecuador (1 200-1 600) and Argentina
(1 150-1 250). In Brazil, the




regions most at risk are the central, west and north. The genus Bothrops is
responsible for 90% of accidents caused by poisonous snakes in Brazil. Proper
identification of the type of snake involved in the accident is crucial in determining
the most appropriate treatment to follow.
The aim of this study was to evaluate the epidemiological, clinical accidents
snakebites in children and adults hospitalized in the Emergency Hospital Dr.
Gustavo Dominguez Z in the period January 2012 to December 2012.

INTRODUCCION

Cada afio se estima que no menos de 400.000 personas sufren un
envenenamiento ofidico en el mundo, principalmente en paises de las regiones
tropicales y subtropicales de Africa, Asia, y Latinoamérica.(1-3)

Debido a su frecuencia y severidad, es considerado un evento de interés en salud
publica y la Organizacion Mundial de la Salud la describe como una de las
enfermedades tropicales desatendidas mas relevantes.

Segun el Instituto Nacional de Estadisticas y Censo (INEC), se reportan alrededor
de 1600 casos al afio de mordedura de serpiente, con una mortalidad estimada
del 1% anual (2).

La cifra real de casos puede ser mas alta, pero por afectar en su mayoria a
habitantes de zonas con poca accesibilidad a los sistemas de salud y, por ende, al
ingreso en las estadisticas oficiales el sub-registro es amplio.

En el mundo existen mas de 3000 especies de serpientes, de las cuales el 10%
son venenosas y responsables de las mordeduras en humanos. La distribucién de
las serpientes es variada a nivel mundial. En el Ecuador las provincias de Los
Rios, Guayas, El Oro, Manabi, Santo Domingo de los Tsachilas y Esmeraldas
registran un mayor nimero de casos y en la Amazonia las provincias con mayor
problema epidemiolégico son Morona Santiago, Orellana, Zamora Chinchipe y
Napo con tasas de incidencia superiores a nivel nacional. (3,4)

La incidencia de mordedura de serpientes esta determinada por la frecuencia del
contacto entre las serpientes y los humanos, de la densidad de las poblaciones de
serpientes, de las variaciones en la actividad diaria y estacional, y de las
actividades humanas (Warrell 2004). Por estas situaciones se afectan
principalmente trabajadores agricolas, predominantemente varones adultos, pero
también se incluyen mujeres y nifios residentes en zonas rurales (Otero et al.,
1992: Gutiérrez, 2009a; de Oliveira et al, 2009). La mayoria de los
envenenamientos ofidicos en América Latina son causados por especies de la
familia Viperidae (Gutiérrez 2002) y en el Ecuador segun Theakston et al. (1995)
las especies Bothrops asper, B. atrox y Lachesis muta, son las responsables de la
mayoria de casos severos de envenenamiento.

De acuerdo al tipo de serpiente involucrada en la mordedura se distinguen en el
Ecuador tres tipos de envenenamiento:

Envenenamiento Bothrépico ocasionado por serpientes de los géneros Bothrops,
Bothrocophias, Bothriechis y Porthidium (familiaViperidae) y representa un 90 a
95% de los casos de ofidismo en Latinoamérica (Salcedo 2004). El accidente
ofidico por las especies Bothrops asper y Bothrops atrox es el envenenamiento
por serpientes mas frecuente en Latinoamérica, con una mortalidad que suele ser
menor del 10% (Otero et al. 2007). En el Ecuador las especies Bothrops atrox y
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Bothriopsis bilineatus los causantes de la mayoria de accidentes en la region
amazénica (Larrick et al. 1978, Smalligan 2004) y Bothrops asper es la especie
que causa la mayoria de envenenamientos en el Litoral (Chippaux 1998,
Theakston et al.1995). 22 Este envenenamiento induce manifestaciones locales en
el sitio de la mordedura, como edema, necrosis, hemorragia y formacion de
ampollas, que pueden conducir a dafio permanente al tejido circundante a la
herida y la discapacidad o amputacion del miembro afectado. El edema es una
manifestacion importante y comun por el efecto que tiene el veneno sobre los
vasos linfaticos (Gutiérrez et al. 2006, Mora et al. 2008). Las manifestaciones
sistémicas caracteristicas de este envenenamiento son los trastornos de la
coagulacién y, en los casos mas graves, una insuficiencia renal aguda que puede
llevar a la muerte del paciente|| (Koscinczuk 2004). (5.6)

En envenenamiento crotalico Le sigue al bothrépico en gravedad debido a que
tiene mas hemolisinas, el veneno crotalico es esencialmente neurotoxico y es
causados por serpientes de cascabel (Crotalus). (11, 16)

Las manifestaciones locales son generalmente escasas en este tipo de
envenenamiento estan representadas la mayoria de las veces por el dolor, que
rapidamente aparece a los pocos minutos de la mordedura; es generalmente
intenso y frecuentemente se irradia al seguir trayectos nerviosos. Desaparece
rapidamente y es sustituido por una sensaciéon de hipoestesia en el area de la
mordida. En ocasiones aparece dolor en la articulacibn mas cercana a la
mordedura, el edema puede llegar a ser amplio y la piel se presenta roja y
caliente, pero sin presentar equimosis ni llegar a la necrosis. (789 La
neurotoxicidad es la complicacion mas temida y generalmente es de instalacién
rapida. Los primeros sintomas son oculares, el mas frecuente es la ptosis
palpebral. Esta aparece una hora después de ocurrir la mordedura, puede
aparecer ofras manifestaciones oculares como, estrabismo convergente y
divergente, disturbios visuales debido a una oftalmoplejia externa y parcialmente
interna, los reflejos a la luz ya sean directos o no, no sufren alteracién. Se
presentan mareos, cefaleas, visién borrosa, calambres en todo el cuerpo mas en
la extremidad afectada. Temblores, angustia, sudoracién, nauseas y vomitos
ocasionales. (10,11,12 )

El envenenamiento lachésico es provocado por la mordedura de la Lachesis muta
(Cuaima concha de pifia). No son tan frecuentes no son observados por el médico
debido en parte a la distribucion estrictamente selvatica de esta especie, deben
considerarse como muy severos Yy potencialmente mortales(11) 26 Las
manifestaciones locales: son muy similares a las observadas en el
envenenamiento bothrépico. Existe dolor intenso en el sitio de la mordedura y un
edema invasor equimético. Puede ser observado sangrado profuso por los orificios
de la penetracidn de los colmillos de la serpiente.( 11, 16)

Manifestaciones generales: representadas por un cuadro neurolégico parecido
clinicamente producido por la mordedura de Cascabel. El cuadro comienza con
manifestaciones de paralisis de la musculatura extrinseca del ojo, gran agitacion y
la instalacién de paralisis motora; ademas se asocia un cuadro hemorragico
bastante similar al producido por el veneno Bothropico, es muy frecuente la
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gingivorragia y las hemorragias digestivas (hematemesis y melena). Hay
hipotensién severa. (10, 17)

Envenenamiento micririco en las serpientes de Coral (Micrurus), los sintomas
nerviosos son muy graves, el veneno es neurotéxico. La intoxicacion es grave si
durante la primera hora se presentan signos neurotéxicos como: ptosis palpebral,
diplopia, oftalmoplejia, sialorrea, dificultad de deglucién e insuficiencia respiratoria
aguda de instalacién precoz. La muerte casi sin dolor suele ocurrir entre 30 y 120
minutos si no esta atendida adecuadamente, este tiempo dependera del grado de
envenenamiento. (16)

El tratamiento de la mordedura por Bothrops, que es el mas comunmente
observado, se establece de acuerdo al grado de envenenamiento que se
determina segun ciertos signos clinicos que presenta la victima, de acuerdo a
algunos autores como Luna-Bauza et al. (2004) y Garcia de Castro y Vela (2005),
clasifican al envenenamiento en los siguientes grados:

Grado 0 - No hay evidencias clinicas de envenenamiento a pesar de la
mordedura, con heridas por colmillos presentes y sin sintomas ni signos locales o
sistémicos a las 6 horas de la exposicién.

Grado | - Envenenamiento leve—heridas por colmillos presentes, edema local y
eritema alrededor de la lesion menor de 20 cm, dolor local tolerable sin sintomas
sistémicos y probable alteraciéon de los valores en examenes de laboratorio.
Inflamacién local sin reaccién sistémica.

Grado Il - Envenenamiento moderado—heridas por colmillos presentes, edema
local y eritema alrededor de la lesion de 20 - 30 cm, dolor local severo con
anormalidades sistémicas y de laboratorio. Inflamacién progresiva, sintomatologia
sistémica y alteraciones hematolégicas.

Grado Il - Envenenamiento severo—signos y sintomas francos de
emponzofiamiento, edema mayor de 30 cm y reaccion sistémica severa
manifestada por sangrado y/o coagulacién intravascular. (17)

MATERIALES Y METODOS

El presente es un estudio prospectivo descriptivo transversal en pacientes con
eventos ofidicos del area de Emergencias del Hospital Dr. Gustavo Dominguez Z
en el periodo Enero Diciembre 2012.

Los criterios de inclusién fueron:

- Pacientes de cualquier edad, sexo, raza y en estado de gestacion que
hubiere presentado una mordedura de serpiente dentro de un tiempo no
mayor a 72 horas

- Pacientes que tras el accidente ofidico no hayan recibido ninguna
terapeutica médica y/o empirica antes de su ingreso al hospital.

RESULTADOS.

Se registraron 55 casos de accidente ofidico, mas frecuente en edades entre los
21 40 afios (33%), con predominio en el sexo masculino (63%), la mayoria
residentes en zona rural(48,8%), la mayor frecuencia se observé en los meses de
junio y julio (14%) agosto (18%) .Los miembros inferiores fueron los mas afectados
(74%), la actividad que con mas frecuencia realizaban los pacientes al momento
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del accidente ofidico eran labores agricolas (55%).El género Bothrops sp. fue el
responsable del 80% de los casos, Lachesia sp. (dudoso)del 1,0% y un 19% de
los pacientes no identificaron al agente agresor. La serpiente X, la mas
relacionada con los accidentes (39.5%). Un 25.7% de los pacientes presentaron
un estadio leve de accidente ofidico y un 44,8% de un envenenamiento moderado.
El tiempo trasncurrido desde la presentacion del accidente hasta la asistencia en
la Emergencia del Hospital esta en un promedio de entre las 6 horas en los
accidentes leves y 16 horas en los moderados.

ACCIDENTES OFIDICOS POR GENERO ANO 2012

64%
HOMBRE

Grafico 1.-

ACCIDENTES OFIDICOS SEGUN EDADES

10-20 afos 21-40 afios 4la60afios 61a80afos 0al0anoso
mas de 80
anos

Grafico 2.-
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Gréafico 3.-
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REPORTE MESUAL DE ACCIDENTES
OFIDICOS
ANO 2012

Grafico 5.-

DISCUSION:

Los accidentes ofidicos continian siendo una de las entidades frecuentes en los
paises tropicales en los que se incluye el nuestro. El registro evaluado de la
prevalencia de accidentes ofidicos en el afo 2012 es elevado (12%) lo
preocupante contintan siendo la poca capacidad resolutiva que presenta el medio
por la alta escases de sueros antiofidicos durante todos los meses del afio lo que
ocasiona complicaciones graves en la evolucion de la enfermedad.

El mayor registro de casos se presenta en agosto y junio épocas coincidentes con
lluvias y cosechas de productos de ciclo corto.

Es relevante también que las extremidades inferiores son las mas afectadas lo que
demuestra la falta de medidas preventivas que aplican los agricultores de la zona
al realizar sus actividades cotidianas.

La mordedura de serpiente tipo Botrophs sigue siendo la mas prevalente

( 80%) vy la clasificacion tradicional del envenenamiento como leve, moderado y
grave se mantiene haciendo la evaluacion del compromiso local o sistémico.
Teniendo en cuenta que el 80% de accidentes ofidicos registrados son serpientes
Botrophs apenas los registros muestran 3 casos que requirieron amputaciéon y
manejo con fasciotomias por compromiso vascular en el miembro afectado.
(0,4%). Lo llamativo es que a pesar que la clasificacién de los envenenamientos
se encuentra en un 25% leve y 45% de moderado la presencia de falla renal
aguda es evaluada en 55% de todos los casos. Esto puede ser explicado
principalmente por el largo lapso de tiempo en que reciben la atencion tras la
presencia del accidente los mismos que tiene un promedio de tiempo de 16 horas.
Este ha sido uno de los factores de mayor relevancia para que el tiempo de egreso
del paciente se extienda hasta 5 dias razon por la cual se han tomado medidas de
tratamiento tempranas como el uso de diuréticos desde las primeras horas.

No fueron reportados casos de fallas renales irreversibles
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Seis de los pacientes que desarrollaron falla renal aguda tuvieron como
complicacién afiadida fallo respiratorio hipoxémico por sobrecarga hidrica, hubo
respuesta adecuada a la oxigenoterapia y terapia diurética, no requirieron
tratamientos adyuvantes.

Otra complicacién de gran relevancia es el desarrollo de celulitis la misma que es
manejada con penicilinas y existe una respuesta adecuada. Se registraron 6 casos
en los que fue necesario el cambio de la cobertura antibidtica a una cefalosporina
de tercera generacion mas una linconsamida con lo cual evolucionaron de manera
adecuada.

Se presento dos eventos de reacciones anafilacticas tras la administracién de los
sueros antiofidicos y fue necesario el uso de corticoides intravenosos por 48
horas.

De los pacientes que presentaron graves complicaciones sistémicas uno requirié
amputacion del miembro inferior derecho mas la asistencia en cuidados intensivos
por desarrollo de una coagulacion vascular diseminada.

CONCLUSIONES.

El ofidismo continla siendo un problema no resuelto a pesar que es de
conocimiento generalizado la necesidad de una pronta atencion y la
administracién de un anti veneno (suero antiofidico) sin embargo la grave escasez
de antidotos en muchos paises en los que se incluye el nuestro ocasiona una
morbilidad creciente.

A esto se debe sumar que los anti venenos poseen limitaciones de regionalidad,
ya que su cobertura terapéutica se restringe a un grupo de especies de serpientes
venenosas y en nuestro pais ya no existe produccion para los ofidios de la regién
y utilizamos los productos fabricados en Colombia y Costa Rica.

BIBLIOGRAFIA

1. Kasturiratne A, Wickremasinghe R, de Silva N, Gunawardena NK, Pathmeswaran A, Premaratna
R, et al. The global burden of snakebite: a literature analysis and modelling based on regional
estimates of envenoming and deaths. PLoS Med 2008; 5:e218.

2. Chippaux JP. Snake-bites: appraisal of the global situation. Bull WHO 1998; 76: 515-524.

3. White J. Bites and stings from venomous animals: A global overview. Therap
Drug Monit. 2000; 22(1): 65 - 68

4. Wingert WA, Chan L. Rattlesnake bites in southern California and rationale for
recommended treatment. West J Med 1988; 148:37-44.

5. Gold BS, Dart RC, Barish RA. Bites of Venomous snakes. N Engl J Med
2002;347: 347-56

6. O_tero R, Mesa MB. Mordeduras graves por serpientes. En: Fundamentos de
Pediatria. E| Nino en Estado Critico. Corporacion para Investigaciones Biologicas.
Medellin; 2001

7. Otero R. Picaduras Y Mordeduras De Animales Ponzonoso. Urgente saber de



15

urgencias, sexto seminario. 2007

8. Murillo F. Caracterizacion Taxonomica de la fauna de ofidios venenosos de la
cuenca del rio Cabi, Choco- Colombia. Revista institucional. Universidad Tecnologica
del Choco. No 20, 2004.

9. Otero R, Mesa M.B. Accidentes por animales venenosos. Manual de Urgencias
en Pediatria, capitulo 98, 1 edicion, 2006.

10. Otero R. Manual de diagnostico y tratamiento del accidente ofidico. Editorial
Universidad de Antioquia. Medellin. 1994

11. Ralidis PM. Medical treatment of reptile envenomation: A review of the current
literature. Topics Emerg Med. 2000; 22(2): 16 — 36

12. Campbell JA, Lamar WW. The venomous reptiles of the western hemisphere,
Cornell University Press, Ithaca, New York, 2004.

13. Otero R. Seroterapia antivenenosa. Ventajas del uso de antivenenos del tipo IgG,
F(ab’)2 o Fab en picaduras de escorpiones y mordeduras de serpientes. Pediatria
2002; 37: 8-16.

14. Otero R et al. A randomized, blinded, comparative trial of one pepsin-digested
and two whole IgG antivenoms for Bothrops snake bites in Uraba, Colombia. Am. J.
Trop. Med. Hyg. 1998; 58(2): 183 — 189

15. Soae J. Emergency Treatmen of Anaphylactic Reactions- Guidelines for Health
Care Providers. Resuscitation 2008; 77, 157-169.

14. Cuesta J, Zuluaga A, Pena L. Es necesaria la profilaxis antibiotica en
ofidiotoxicosis? INFECTIO. Vol 12-1, 1008.

15. Instituto Nacional de Vigilancia de Medicamentos y Alimentos INVIMA. Ministerio
de la Proteccion Social. Listado de Medicamentos Vitales No Disponibles, Acta hasta
Mayo del 2008, segun Decreto 481 del 2004.

16. Brown C. Preventing renal failure in patients with rhabdomyolysis: do bicarbonate
and mannitol make a difference?. J Trauma 2004; 56: 1191-1196.



JUSTIFICACION DE LOS TRABAJOS REALIZADOS

DRA. CRISTINA VICTORIA CRUZ CAMINO.
POSTGRADO DE MEDICINA CRITICA Y TERAPIA INTENSIVA

PUBLICACION EN REVISTA MEDICA.

TEMA. ACCIDENTES OFIDICOS EN SANTO DOMINGO DE LOS TSACHILAS
EPIDEMIOLOGIA CLINICA POR MORDEDURAS DE SERPIENTES EN PACIENTES DEL
SERVICIO DE EMERGENCIAS HOSPITAL “DR. GUSTAVO DOMINGUEZ 2.”

los accidentes ofidicos en nuestro pais continua siendo un problema de salud pablica de muy dificil
manejo tanto por lo selectivo en cuanto a lugares en donde se presentan asi como por el gran
subregistro existente a consecuencia de el dificil acceso a los sistemas de salud en las areas rurales
del pais. A esto se suma el poco desarrollo de nuevas alternativas sobre su tratamiento el mismo
que se enmarca hasta el momento a la utilizacion de sueros antiofidicos en forma empirica con
clasificaciones aun dudosas que no brindan la seguridad necesaria para evitar complicaciones por el
uso de los sueros.

Siendo la provincia de Santo Domingo de los Tsachilas un zona de gran actividad agricola que sirve
como punto estratégico en el comercio que cuenta con un Unico hospital regional en el que se
recepta casi el 90% de pacientes con accidentes ofidicos se decide el realizar un estudio descriptivo
de los casos evaluados en el aio 2012 encontrando al final del estudio que de todas las regiones
tropicales Santo domingo de los Tsachilas atiende a un numero mayor de pacientes anuales frente a
hospitales de 3er y cuarto nivel y se evaludé como punto secundario que el protocolo de manejo es
adecuado pues las muertes registradas alcanzan un 0,5%.

PUBLICACION EN REVISTA MEDICA.

TEMA. PROFILAXIS DE LAS ULCERAS DE ESTRES EN EL PACIENTE CRITICO:
RECOMENDACIONES.

El presente trabajo se lleva a cabo para reconsiderar el uso indiscriminado de los inhibidores de la

bomba de protones y los antihistaminicos H2 en pacientes con estrés como una respuesta a las
demandas severas en el cuerpo humano como resultado de la interrupcion de la homeostasis a
través de estimulos fisicos y psicolégicos. En cuidados Intensivos la hemorragia digestiva aguda
se ha descrito en la literatura medica
desde 1800 siendo esta una causa importante de morbi mortalidad en los pacientes , en ese
contexto la hemorragia relacionada con el estrés puede aumentar la duracién de estancia en la UCI
de 4 a 8 dias, la mortalidad varia entre el 50% al 77% vy la mortalidad se incrementa hasta 4 veces .

Sin embargo el desarrollo de complicaciones debido a su uso indiscriminado ha provocado
situaciones que generan controversia razén por la cual se definen claramente consideraciones
basicas para el inicio, continuidad y suspensién del tratamiento.



PUBLICACION EN REVISTA MEDICA

TEMA: Aplicacion de la escala de Coma de Glasgow Ampliada
(GOSE) en pacientes con Trauma de Craneo Grave.

Los pacientes que sufren un TCE grave tienen una elevada mortalidad y morbilidad y
hasta esta ultima década ha habido una gran variabilidad en su manejo terapéutico.
Las variables que influyen en la evolucidn y en los resultados de estos pacientes son
multiples. El conocimiento de estas variables clinicas, radiolégicas y de la evolucién,
ayudarén a mejorar el abordaje de estos pacientes y, por lo tanto, a mejorar los
resultados, pudiendo ser Utiles para valorar nuevas opciones terapéuticas y su
influencia sobre las diferentes variables estudiada.

El presente trabajo tiene por objeto evaluar la utilidad de la aplicacién de la Escala de
resultados de Glasgow en paciente con diagndsticos de Trauma de craneo Grave. Esta
escala es un indice practico del resultado social después de un traumatismo craneal
disefiado para complementar la Escala del coma de Glasgow como base de un sistema
predictivo. Se centra en determinar cémo el traumatismo craneal afecta a la funcion
en aspectos vitales fundamentales y no pretende proporcionar informacién detallada
de déficit especifico.




CONFERENCIAS EN CONGRESOS.

TEMA. VENTILACION MECANICA EN URGENCIAS.

La presentacion del tema Ventilacién mecénica no invasiva basa sus utilidades en la agudizacion de
las enfermedades respiratorias que diariamente ingresan a los servicios criticos y de emergencias,
centra sus comentarios en la importancia de la ventilacion mecénica no invasiva (VMNI) en el ambito
extra hospitalario y plantea puntos de discusion de gran relevancia. Ademas realiza la evaluacion de
aspectos clinicos y organizativos hospitalarios al igual que otros recientes relacionados con el tema,
los mismos que proponen en evaluar la necesidad de expandir la VMNI en los servicios de
emergencia extra hospitalaria y poder asi iniciar un tratamiento eficaz ya desde la primera valoracion
del paciente en su propio domicilio.

TEMA: NEUMONIA NOSOCOMIAL.

Las enfermedades respiratorias constituyen la tercera causa de muerte de la poblacion mundial,
siendo solo superadas por las enfermedades cardiovasculares y los tumores malignos. De los
decesos por causas respiratorias el 50% son ocasionados por infecciones pulmonares en el adulto y
sobre el 80% en la poblacion pediatrica. La neumonia es la principal causa de muerte por
enfermedades infecciosas en la poblacion hospitalaria y la primera causa especifica de muerte en
los mayores de 80 afios. La incidencia y gravedad de la neumonia se elevan en las edades extremas
de la vida (menores de un afio y mayores de 65 afos).

Siendo esta patologia una de las terceras causas de morbi-mortalidad hospitalaria necesita ser
evaluada como una patologia de interés trascendente para formar y aplicar estrategias de
prevencion acertadas que a posterior crearan un impacto positivo en la disponibilidad de recursos
sanitarios.

TEMA: EVALUACION DEL PACIENTE CON HIPOXEMIA.

Uno de los pilares fundamentales del quehacer de los cuidados intensivos es el manejo de la parte
respiratoria en pacientes de extrema gravedad sin embargo su valoracion desde que ingresan a las salas de
emergencias no son fiables en un cien por ciento.

El responder a la pregunta j El paciente se encuentra bien oxigenado? no es muy facil de responder. La
evaluacion de las constantes vitales, como frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, oxigenacion etc. no
son parametros fiables como métodos de evaluacion de la oxigenacion.

Antes del advenimiento de la gasometria las probabilidades de determinar si un paciente estaba bien
oxigenado, eran fallidas en el mayor niimero de casos como fue demostrado por Conroe en el afio 1947,
etapa en que la valoracion del paciente ciandtico resultaba imprecisa al presentar variaciones dependientes
de la pigmentacion de la piel, la intensidad de la luz y propias de la subjetividad de los observadores. Ademas
como la cianosis no se presenta hasta que cinco gramos 0 mas de hemoglobina resultan de saturados en los
capilares, los pacientes anémicos podian no presentar cianosis aunque estuvieran profundamente
hipoxémicos.



Teniendo en cuenta estas y otras consideraciones adicionales se plantea la presentacion del tema con el fin
de crear interés en los médicos jovenes de las distintas maneras que se puede errar los diagndsticos al
realizar valoraciones subjetivas guiadas por parametros que hasta el momento no son fieles.
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ARTICULO PRESENTADO POR: DRA CRISTINA CRUZ CAMINO
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Resumen del tema.

Anualmente en el mundo se presentan alrededor de 5.400.000 accidentes ofidicos,
de loscuales en 50% se produce envenenamiento y en 2,5%, la muerte. Para
Latinoamérica seestiman 150.000 accidentes ofidicos y la muerte de 5.000
personas por esta causa.

En Colombia, el accidente ofidico no era un evento de notificacion obligatoria hasta
octubre de 2004, fecha a partir de la cual se establecid como evento de interés en
saludpublica.En el Ecuador durante el afio 2012 se notificaron a través del SIVE
ALERTA en la provincia de Santo Domingo de los Tsachilas un total de 270 casos
de accidentes ofidicosconfirmados clinicamente. Dada la variedad topografica y
flora ecuatoriana es frecuenteencontrar serpientes hasta los 2.500 msnm. Las
regiones mas afectadas por accidenteofidico son la las costeras con, seguida por
la Amazonia.

La incidencia mensual y anual de accidentes en el territorio se debe tener en
cuenta pararealizar la caracterizacion epidemiolégica y clasificarlo dentro de los
eventos deimportancia en salud publica. Los datos se deben analizar por grupos
etarios, paraidentificar poblacion en riesgo y orientar las acciones de prevencion y
control.

Es importante establecer el tipo de tratamiento instaurado y el nimero de casos
tratadosde forma hospitalaria para que las secretarias de salud departamental
conozcan la situacion real de la provincia, en lo que a oportunidad de servicios en
accidente ofidicose refiere.

La mortalidad y letalidad deben ser analizadas buscando establecer el manejo
dado alcaso y las posibles fallas en el mismo, asi como la disponibilidad de
servicios de salud ycondiciones de acceso de la poblacion a los servicios de
atencion, estableciendo la relacionde letalidad entre los diferentes géneros de
Serpientes.

En todo caso, es til comparar la situacion actual encontrada con la historia de los
accidentes ofidicos y analizar criticamente las estrategias deintervencion utilizadas
en el control de los accidentes con el fin de enriquecer el procesode toma de
decisiones de acuerdo con el escenario epidemioldgico caracterizado.
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NORMAS PARA LA PUBLICACION DE LA REVISTA CAM&

Los articulos deben ser enviados en medio impreso y medio
magnético a la Direccién Técnica de Investigacion y Docencia
del Hospital Carlos Andrade Marin y al mail
dtdocenciahcam@iess.gob.ec para la revision de su conte-
nido, de ser aprobados, seran enviados al Comité Editorial
para una revision mas detallada, segtin el tema. Los trabajos
deberan ser originales, la revista no se responsabiliza de los
conceptos emitidos por los autores.

Los trabajos deben estar estructurades bajo las normas de
publicacién internacionales:

TRABAJOS ORIGINALES: titulo, resumen, introduccion,
material y métodos, resultados, discusion y bibliografia.

REVISIONES BIBLIOGRAFICAS: titulo, resumen, introduc-
cion, desarrollo del tema y bibliografia.

CASOS CLINICOS: titulo, resumen, introduccion, descripcion
del caso, nota, clinica, discusion y bibliografia.

Los trabajos deberan ser publicados con fuente Arial bajo las
siguientes caracteristicas:

1. Primera parte: Titulo del articulo centrado en letras mayiis-
culas, Arial 12 con negrilla. Nombre y dos apellidos de los
autores centrado con Arial 10 en negrilla, el nombre del primer
autor ird seguido de un (*), el del segundo autor de dos (**) y
asi sucesivamente para los demas, a fin de establecer la
identificacién personal de autores en el siguiente parrafo.
Nombre de la institucién en la que trabajan los autores y cargo
que en ella desempefian, centrado con arial 8 y precedido del
numero de asteriscos asignados en el parrafo anterior.

2. Segunda parte: Resumen de minimo 100 y maximo 200
palabras a 1500 caracteres con arial 10, parrafo centrado, en
espaiiol e inglés. Debe incluir el objetiva del trabajo, los materi-
ales y métodos, resultados, discusién y conclusiones.
Finalmente de 2 a 5 palabras claves, con arial 10 en parrafo
justificado, en espariol e inglés.

3. Tercera parte: trabajo de publicacién desarrollado bajo la
estructura ya normada, con tamafo de fuente nimero 10 y
parrafo justificado.

Introduccidn: establece de forma clara los antecedentes y el
perfil en los que se fundamenta el frabajo o estudio y el
propésito del mismo, sin exceder 250 palabras.

Material y métodos: donde se describen los criterios de selec-
cion del material objeto del estudio, la tecnologia utilizada,
nombres genéricos de los farmacos, procedimientos y técnicas
usadas. Se detallaran los métodos estadisticos y fa forma de
seleccion de las pacientes y los controles, en caso de ser
aplicado por ofros investigadores.

Resultados: se presentan todos los hallazgos y observa-
ciones encontrados, sin interpretacién. Pueden complemen-
tarse con tablas y/o figuras.

Discusién: se debe dar énfasis en resaltar los aspectos
nuevos y més notables que aporta el trabajo. El autor debe dar
sus propias apreciaciones del articulo en base a los resultados
obtenidos.

Conclusiones: describir Ias aplicaciones préacticas. Relacionar
los hallazgos propios con los de estudios similares. Deben ser
concretas, evitando suposiciones o deducciones no aprobadas.

Agradecimientos: se pueden mencionar a personas centros o
entidades que aportaron efectivamente al trabajo y especificar
el tipo de aporte recibido.

Correspondencia: debera incluirse al final del articulo, previo a
la seccion de bibliografia, constard en nombre y direccion
electrénica del autor que respondera las preguntas que pueden
surgir en el lector, con tamarfio de fuente nimero 10 y parrafo
alineado a la derecha.

Referencias: serdn incluidas en el texio del articulo, se
enumeraran segun su orden de aparicion con niimeros ascend-
entes aplicados en superindice. Se corresponderan con la
numeracién asignada en la Bibliografia.

Bibliografia: con tamafio de fuente nimero 9 en cursiva con
parrafo justificado, las abreviaturas deben estar de acuerdo al
Index Medicus.

Las referencias de revistas deben tener listado total de autores
y si se supera los cinco autores se debe agregar la sigla col.
Luego incluir el titulo completo del articulo, en su idioma
original, el nombre del a revista, afio de publicacién, volumen,
(ndmero) y la primera y ditima pégina de la cita.

Ejemplo: Logos R, Orellana J. Evaluacion ultrasonografica del
feto con RCIU. Comparacién de dos procedimientos diagnésti-
cos. Rev Ecuat de Ultrasonido 2006; 1:30-34.

La referencia de libros: 1) Autores (nombre y apellidos), 2)
Titulo y subtitulo, 3) Edicion (nimero), 4) Lugar de publicacion
(ciudad, pais), 5) Editarial, 6) Afio de publicacion, 7) Paginas.

Figuras: se deben limitar para determinar lo escrito en el texto
y dar relacién directa a lo teérico. Deben tener excelente
resolucion técnica. Pueden presentarse en peliculas radiolagi--
cas o papel fotogréfico. En el caso de que sean enviadas
electronicamente, deben ser: a) digitalizadas en equipo
profesional con rango de densidad sobre 3.0D, bjtamario
ariginal de la foto, ¢) resolucion de 300 dpi, d) formato jpeg. Se
deben identificar con nimeros ardbigos y de acuerdo a la
aparicion, indicando su posicion en el angulo superior
izquierdo. En la parte inferior de la figura, debe constar el
nombre del radiélogo, patlogo o especialista que informa el
estudio y la institucién donde se realizo el examen.

Tablas: se incluirén en el texto cada una tendra un titulo y se
enumeraran con ndmeros romanos, segin el orden de
aparicién.

Todas las abreviaturas deben tener una explicacién al pie de
cada tabla y la fuente o autor de los datos.
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EPDEMIOLOGIA CLINICA POR MORDEDURAS DE SERPENTES EN PACIENTES DEL SERVICIO DE EMERGENDAS DS, Sinsomiy oa.
GUSTAVO DOMNGUEZ Z." PERIODO DE ENERO A DICIEMBRE DEL 2012 : SR

En el mundo-existen mas de 3000 especies de serpientes,
de las cuales el 10% son venenosas y responsables de
las mordeduras en humanos. La distribucién de las
serpientes es variada a nivel mundial. En el Ecuador las
provincias de Los Rios, Guayas, El Oro, Manabf, Santo
Domingo de los Tachillas y Esmeraldas registran un
mayor ndmero de casos. En la Amazonia las provincias
con mayor problema epidemiol6gice son Morona
Santiago, Orellana, Zamora Chinchipe y Napo. (3:4)

La incidencia de mordedura de serpientes estd
determinada por la frecuencia del contacto entre las
serpientesyloshumanos, dela densidad de laspoblaciones
de serpientes, de las variaciones en la actividad diaria
y estacional, v de las actividades humanas {(Warrell
2004). Por estas situaciones se afectan principalmente
trabajadores - agricolas, predominantemente varones
adultos, pero también se incluyen mujeres y nifios
residentes en zonas rurales (Otero et al, 199Z;
Gutiérrez, 2009a; de Oliveira et al., 2009). La mayoria
de los envenenamientos offdicos en América Latina son
causados por especies de la familia Viperidae (Gutiérrez
2002) v en el Ecuador segiin Theakston et al. (1995)
las especies Bothrops asper, B. atrox y Lachesis muta,
son las responsables de la mayorfa de casos severos de
envenenamiento.

De acuerdo al tipo de serpiente involucrada en la
mordedura se distinguen en el Ecuador tres tipos de
envenenamiento:

Envenenamiento Bothrépico ocasionado por serpientes
de fos géneros Bothrops, Bothrocophias, Bothriechis
y - Porthidium (familia Viperidae) y representa un
90 a 95% de los casos de ofidismo en Latinoamérica
(Salcedo 2004). El accidente ofidico por las especies
Bothrops asper y Bothrops atrox es el envenenamiento
por serpientes mdis frecuente en Latinoamérica, con

una mortalidad que suele ser menor del 10% (Otero ex

al. 2007). En el Ecuador las especies Bothrops atrox y
Bothriopsis bilineatus son los causantes de Ia mayorfa
de accidentes en la regién amazénica (Larrick et al.
1978, Smalligan 2004) y Bothrops asper es la especie
que causa la mayoria de envenenamientos en el
Litoral (Chippaux 1998, Theakston et 21.1995). Este
envenenamiento induce manifestaciones locales ‘en el
sitio de Ia mordedura, como edema, necrosis, hemorragia

y formacién de amgpollas, que pueden conducir 2.

dafio permanente del tejido circundante z la herida
ocasionando discapacidad o amputacién’ dei miembro
afectado. El edema es una manifestacién importante y
comiin por el efecto que tiene el veneno sobre fos vasos
linfiticos {Gutiérrez et al. 2006, Mora et al. 2008).
Las manifestaciones sistémicas caracteristicas de este
envenenamiento son los trastornos de Ia coagulacién y
en los casos més graves una insuficiencia renal aguda
que puede llevar a Ia muerte del paczenm {Kﬂscmmk
- 2004) .68

El envenenamiento crotdlico le sigue al bothiopica en-
gravedad debido a que tiene més hemolisinas, el veneno
crotilico es esencialmente neurotéxico v es musado por-

serptenm cascabel (Crotalus).w.16

Las mamfwtaclonas locales son genera]mente escasas
en este tipo de envenenamiento representadas la
mayoria de las veces por dolor que aparece a los pocos
mmnmsdelamordedumesgenerahnentemmnsoy
frecuentemente se irradia siguiendo trayectos nerviosos
desaparece répidamente y es sustitvido por una
sensacién de hipoestesia en el 4rea de la mordida. En
ocasiones aparece dolor en la articulacién mds cercana
a la mordedura, el edema puede llegar a ser amplio y

la piel se presenta roja y caliente, pero sin presentar

equimosis ni llegar a la necrosis.78% La neurotoxicidad
es la complicacién mds temida y generalmente es de
instalacién répida. Los primeros sintomas son oculares,
el més frecuente es la ptosis palpebral esta aparece una
hora después de ocurrir la mordedura, puede presentarse
otras manifestaciones oculares como, estrabismo
convergente y divergente, disturbios visuales debido
a una oftalmoplejia externa y parcialmente interna,
los reflejos a la luz no sufren alteracién. Se presentan
mareos, cefaleas, visién borrosa, calambres en todo el
cuerpo mis en la extremidad afectada, ocasionalmente
temblores, angustia, sudoracién, nduseas y vOmitos
pueden ptesentarse_ﬂﬂ. 1312

El envenenamiento lachésico es provocado por la
mordedura de la Lachesis muta (Cuaima concha de

- piiia). No son tan frecuentes y no son observados por el

médico debido en parte a la distribucién estrictamente
selvética de esta especie, deben considerarse como muy
severas y potencialmente mortales. (10

Las manifestaciones locales son muy similares a las
observadas en el envenenamiento bothrépico, existe
dolor intenso en el sitio de la mordedura y un edema
invasor equimético. Puede observase sangrado profuso

por los orificios de la penetracién de los colmillos de la
serpiente.L. 16

Las manifestaciones generales son representadas por un

cuadro neurolégico parecido clinicamente al producido
por la mordedura de Cascabel. El cuadro comienza
con manifestaciones de pardlisis de la musculatura
extrinseca del ojo, gran agitacién instalacién de parélisis
motora, ademds se asocia un cuadro hemorrdgico
bastante similar al producido por el veneno Bothrépico,
es muy frecuente la gingivorragia v las hemorragias
digestivas (hematemesis y melena) con compromiso
hemodindmico.0.1%

El envenenamiento micriirico de las serpientes de Coral.

(Micrurus) se caracterizan por sintomas nerviosos

graves, el vemeno es neurot6xico. La intoxicacion -

es grave si durante la primera hora se presentan

signos neurotGxicos como: ptosis: palpebral, - diplopfa, -
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oftalmoplejia, sialorrea, dificultad para la ‘deg_iucién e

insuficiencia respiratoria aguda de instalacién precoz.
La muerte suele ocurrir entre 30 v 120 minmtos si el
paciente no recibe una atencién adecuada; este tiempo
depender del grado de envenenamiento.(t6

El tratamiento de la mordedura por Bothrops, que es el
més comnmente abservado, se establece de acuerdo al

grado de envenenamiento que se determina segfin ciertos

signos clinicos que presenta la victima. De acuerdo a
algunos autores como Luna-Bauza et al. (2004) y Garcia
de Castro y Vela (2005), clasifican al envenenamiento
enlos siguientes grados:

Grado 0. No hay evidencias clfnicas de envenenamiento
a pesar de la mordedura, con heridas por colmillos
presentes'y sin sintomas ni signos locales o sistémicos a
las 6 horas de Ia exposicién.

Grado L. Envenenamiento leve, heridas por colmillos
presentes, edema local y eritema alrededor de Ia lesién
menor de 20 cm, dolor local tolerable sin sintomas
sistémicos y probable alteracién de los valores en
exdmenes de [aboratorio.

Grado I Envenenamiento moderado, heridas por
colmillos presentes, edema local y eritema alrededor
de la lesibn de 20 - 30 cm, dolor local severo con
anormalidades sistémicas y de laboratorio. Inflamacién
progresiva, sintomatologia sistémica y alteraciones
hematolégicas.

Grado III - Envenenamiento severo, signos y sintomas
francos de emponzofiamiento, edema mayor de 30 cm y
reaccidn sistémica severa manifestada por sangrado v/o
coagulacién intravascular.t?

El presente es un estudio observacional descriptivo,
transversal en pacientes con eventos ofidicos del 4rea
de emergencias del Hospital Dr. Gustavo Domfnguez Z.
durante eneroa diciembre 2012.

Los criterios de inclusién fueron:
- Pacientes de cualquier edad, sexo, raza v en esado
de gestacién que hubiere presentado una mordedura de

serpiente ‘dentro de un tiempo no mavor 2 72 horas

- Pacientes que tras el accidente ofidico no hayan
recibido ninguna terapéutica médica v o empirica antes
de su ingresa al hospital.
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Se registraron 55 casos de zcociizote ofdico, mis
= £33%), con
iGrafico 1)

€n su mayoria residentes en zonas rurales (48,8%), la
mayor frecuencia se observé en los meses de junio, julio
(14%) y agosto (18%) -Los miembros inferiores fizeron
los mas afectados (74%) (Grafico 4), Ia actividad que
con m#s frecuencia realizaban los pacientes al momento
del accidente ofidico fueron las labores agricolas (55%)
(Grafico 3). .El género Bothrops sp. fue el responsable
del 80% de los casos, Lachesia'sp (dudoso) 1,0%. El
19% de los pacientes no identificaron al agente agresor.
La serpiente X, la mis relacionada con los accidentes
(39.5%). Un 25.7% de los paciéntes ‘presentaron
un estadio leve de: accidente ofidico v = 44,8%
envénenamiento moderado. El tiempo- transcurrido
desde Ia presentacién del accidente hasta la asistencia a
emergencias del Hospital en promedio fue de 6 horas
en los accidentes leves y 16 horas en los moderados.

Gréfico 1.- ACCIDENTES OFIDICOS DE ACU

RDO AL

Grafico 2.- DISTRIBUCION DE ACCIDENTES OFIDICOS
POR EDADES
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6idfico 4.- SITIO DE LA MORDEDURA DE SERPIENTE

Grafico 5.- REPORTE MESUAL DE AOCIDENTES
OFIDICOS ANO 2012

graves en la evolucién de la enfermedad.

de ciclo corto.

sus actividades cotidianas.

0sistémico.

3%

Los accidentes ofidicos contintian siendo una entidad
frecuente en los pafses tropicales. El registro evaluado
de la prevalencia de accidentes offdicos en el afio 2012
& elevado (129} lo preacupante contindian siendo la
poca capacidad resolutiva que presenta el medio por
la escasez - de sueros lo que ocasiona complicaciones

El mayor registro de casos se presenta en agosto y junio
fpocas coincidentes con lluvias y cosechas de productos

Es relevante también que las extremidades inferiores son
bis ms afectadas lo que demuestra la falta de medidas
Protectoras por parte agricultores de la zona al realizar

La mordedura de serpiente tipo Botrophs sigue siendo
k m#s prevalente (80%) y la clasificacién tradicional
del envenenamiento como leve, moderado v grave se
Mantiene mediante la evaluacién del compromiso local

Teniendo en cuenta que el 80% de accidentes ofidicos
Tegistrados son serpientes Botrophs apenas los registros
Muestran 3 casos que requirieron amputacisn y manejo
ton fasciotomia por compromiso vascular en el miembro
Hectado. (0,4%). Lo lamativo es que a pesar que la

clasificacién de los envenenamientos se encuentra en
un 25% leve v 45% de moderado la presencia de falla

-renal aguda es evaluada en 55% de todos los casos. Esto

puede ser explicado principalmente por el periodo de
tiempo en que reciben lIa atencién tras la presencia del
accidente que n promedio es de 16 horas, siendo este uno
de los factores de prolonga el tierpo de hospitalizacién,
no hubo le necesidad de terapia renal substitutiva en
ninguno de los pacientes.

Seis de los pacientes que desarrollaron falla renal aguda
tuvieron como complicacién afiadida fallo respiratorio
hipoxémico por sobrecarga hidrica, con respuesta
adecuada a la oxigenoterapia y terapia diurética, sin la
necesidad de terapia renal substitutiva en ninguno de
los pacientes.

Una complicaciones relevantes fue la celulitis, la misma
que presento una adecuada evolucién a la terapia con
penicilinas Se registraron 6 casos en los que fue necesario
el cambio de la cobertura antibi6ticaa cefalosporinas de

tercera generacion mds una linconsamida.

Se presenraron dos evenros de reacciones anaflicticas
tras la administracién de del suero antioffdico siendo
necesario el uso de corticoides intravenosos por 48
horas.

De los pacientes que presentaron graves complicaciones
sistémicas uno requirié amputacién del miembro inferior
derecho miés la asistencia en cuidados intensivos por

desarrollo de coagulacién vascular diseminada.

El ofidismo continiia siendo un problema no resuelto a
pesar que es de conocimiento generalizado la necesidad
de una pronta atencién y la administracién de un anti
veneno (suero antioffdico) sin embargo la grave escasez
de antidotos en muchos pafses en los que se incluye el
nuestro ocasiona una morbilidad creciente.

A esto se debe sumar que los anti venenos poseen
limitaciones de regionalidad ya que su cobertura
terapéutica se restringe a un grupo de especies de
serpientes venenosas y en nuestro pafs ya no existe
produccion para los ofidios de [a regién y utilizamos los
productos fabricados en Colombia y Costa Rica.

El emprender campafias para que los grupos de mayor
riesgo en este caso los agricultores utilicen todas las
medidas de proteccién necesarias.

El desarrollo de suercs antiofidicos de acuerdo a las
especies de serpientes de las zonas de mayor riesgo
de nuesto pafs debe ser una medida asumida por las
autoridades de turno.
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Resumen del tema,

Las dlceras por estrés como causa de HDA (hemorragiadigestiva alta)representan g 7%, de las
cuales 4,9% sonpor hemorragias erosivas porestrés y 2,1% sonpor Glceras por esfrés,

En diferentes estudios se ha comprobado que en el 40% al 70 % de los Pacientes se prescribe
inhibidores de la bomba de protones (IBP)sin estar indicados y la mayoria seguian tomandolos a los
seis meses del alta,

También se observoque la causade tratamiento con dichos farmacos se especificaba Ginicamente en
la mitad de los informes de alta, s6lo en un tercio de ellos se indicaba una revisién de |a fecha de
prescripcion, y en una minima quinta parte, se detallaba |a duracién del tratamiento. Laalta

existente en la practica clinicajustifica la revision de las recomendaciones sobre la profilaxis en ulceras
de stress.

Su objetivo general es recapitular recomendaciones basadas en evidencia de alta calidad, orientadas
a disminuir la variabilidad en [a practica clinica.
No es racional administrar inhibidores de la bomba de protones ni supresores de Ig H2 a la mayoria

ni siquiera estar en UT| es suficiente razon; los inhibidores de la bomba de protones se justifica
solamente en aquellos pacientes con factores de riesgo significativos, que el clinico o terapista
experimentados saben reconocer. Ademas el paciente debe ser evaluado diariamente, con el objeto
de suspender estos farmacos si su condicion clinica mejora, considerando que dicha terapéutica no
disminuye la mortalidad y tiene sus riesgos. Esto apoya la nocion de que tampoco es racional
continuar rutinariamente |3 administracion durante todo el periodo de hospitalizacién, menos an en
pacientes no criticos,
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RESUMERN:

F| sindrome de dafic de la mucosa relacionada con el
estrés (SDMRE), es el término usado para describir, el
fenémeno que causa la lesi6n a nivel del revestimiento
del ‘estémago y duodeno, en condiciones de estrés
fisiologico. A través de un anélisis observacional se
reconoce ‘que el uso de profilaxis es amplio y ests

presente en todos los pacientes tanto en la Unidad de -

Cuidados Intensivos como fuera de ella, por ello nosotros
presentamos una revisién, sobre profilaxis de dlceras de
estrés y cudles son los pacientes que se benefician de su

uso, en el escenario de los cuidados intensivos, basados |

en la evidencia actual.

PR DL « dlceras de estrés, profilaxis

El estrés se define como una respuesta a las demandas
severas en el cuerpo humano como resultado de la inte-
rrupcién de la homeostasis a través de estimulos fisicos
¥ picolégicos!. Desde hace mucho tiempose ha recono-
cido que el estrés fisiologico severo puede causar dafio
de la mucosa géstrica, y esto fue corroborado hace més
de 150 afios.Curling? describi6 dlceras duodenales he-
morrégicas en pacientes con quemaduras extensas. El
SDMRE del tracto gastrointestinal (TGI), fue descrito
por primera vez en 1971 por Lucas y cols?, quienes usa-
mon este término para describir Ia erosién de la mucosa
telacionada con el estrés. A partir de aquello, numerosos
términos han sido utilizados para describir el dafio de la
Mucosa relaciona con el estrés en los enfermos criticos,
dentro de estos se incluye Glceras de estrés, erosiones de
&strés, gastritis por estrés, gastritis hemorragicas, gastritis
&osiva y enfermedad de la mucosa relacionada con el
Sstrést,

La definicign de SDMRE abarca 2 tipos de lesiones de
12 mucosa: 1) lesiones relacionadas con el estrés, dafios
difusos a nivel de la mucosa superficial y 2) Glceras de
Stgs discretas, que son lesiones profundas focales que
fenetran en la submucosa, con mayor frecuencia en el
“Uetpo v fondo del estémago®. Previo al afio 1994, no
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Fecha de recepcién: 18-11-2012
Fecha de aceptaciém: 26-03-2013

Syndrome mucosal damage related to stress (SDMRE) is
the term used to describe the phenomenon that causes
damage at the lining of the stomach and duodenum,
in conditions of physiological stress: Through a
observational analysis recognizes that the use of
prophylaxis is broad and is present in all patients in both
the ICU and beyond, so we present a teview on stress

- ulcer prophylaxis and what patients who benefir from

its use in the intensive care setting, based on current
evidence. :

hubo consenso en la comunidad médica sobre la defini-
ci6n e importancia clfnica de la hemorragia secundaria
a SDMRE, por ello los criterios utilizados en los ensayos
clinicos por los diferentes investigadores sobre la pro-
filaxis variaron ampliamente, mencionamos: aspirado
nasogdstrico, prueba de guayaco positiva,hematemesis,

melena con o sin cambios significativosde Ia hemoglo-
bina, presién arterial, o la necesidad de transfusién de
sangre, por ello en 1994, Cook y colst, publican un es-
tudio prospectivo, multicéntrico con el objetivo de eva-
luar los factores de riesgo potenciales para desarrollo de
tlceras de estrés en pacientes criticos, luego de lo cual se
establece las bases de cémo se manifiesta clfnicamente el

- sangrado en pacientes con SDMRE. Sangrados activos

se define por este grupo como hematemesis, hemato-
quesia o melena. Sangrado clinicamente importante se
define como hemorragia con una de las siguientes carac-
terfsticasdespués de 24 horas de iniciado el sangrado (en
ausencia de otras causas): descenso espontineo de ms
de 20 mmHg en la presién arterial sist6lica, un aumen-
to demés de 20 latidos/min en el ritmo cardfaco, una
disminucién de més de 10 mmHg en la presién sist6lica
media con el paciente en posicién sentado, o una dis-
minuciénen el nivel de hemoglobina de mas de 2g/dL, v
posterior a una transfusién la hemoglobina no aumenta
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un valor definido por el ntimero de unidades transfundi-
das menos 2 g/dl.

Epidemiologia

La hemorragia digestiva aguda en los pacientes criti-
cos se ha descrito en la literatura médica desde 1800.
SDMRE, es conocida por ser una causa importante de
morbimortalidad en los pacientes de terapia intensiva.
La morbilidad por SDMRE y hemorragia relacionada
con el estrés puede aumentar la duracién de estancia en
la UCI de 4 2 8 dfas?, |a mortalidad varfa entre el 50%
al 77% v la mortalidad se incrementa hasta 4 veces en
los pacientes criticos que desarrollan esta complicacién.
Aunque los pacientesgeneralmente mueren a causa de
la condicién médica subyacente o al fallo multiorgénico
que es el realsangrado 821014 [as tasas de mortalidad se
han incrementado con el aumento de la incidencia y Ia
gravedad de SDMRE12

Los estudios endoscépicos en general, indican que
aproximadamente el 75% al 100% de los enfermos cri-
ticos tienen lesiones géstricas visibles graves cuando se
realiza endoscopia dentro de [os primeros dias (1-3)1.4
El sangrado clinicamente manifiesto (hematemesis o
lavado nasogéstrico positivo para sangre de color rojo)
ocurre en aproximadamente 5% al 25% de los pacien-
tes criticos que no reciben terapia profilicticalsi6.17 Sin
embargo, el sangrado clinicamente evidente no predice
la inminente hemorragia clinicamente significativa (de-
finido como sangrado asociado con hipotensi6n, raqui-
cardia y una disminucién de Ia hemoglobinaque requie-
retransfusién). La incidencia de hemorragia digestiva
clinicamente importante se ha estimado en aproxima-
damente 3% a 4%94. En un estudio prospectivo de més
de 2000 pacientes, Cook y cols, informé una incidencia
de hemorragias clinicamente importante de 1,5% en los
pacientes criticos.La tasa de mortalidad fue de 48,5% en
elgrupe con sangrado v 9,1% en el grupo sin sangrado
(P <0.,001)6 .En resumen, la incidencia de hemorragias
digestivas clinicamente importantes es de aproximada-
mente 1.5 a 4%, con un Riesgo Relativo (RR) de mor-
talidad de 2 — 4, la duracién de la estancia en UTI en
pacientes con hemorragias clfnicamente significativas
se aproxima a 5 - 7 dias. Sin embargo, la incidencia de
sangrado gastrointestinal clinicamente importante ha
disminuido draméticamente, un efecto que es probable-
mente resultado de los avances en el seguimiento y el
apoyo de los pacientes criticos, incluyendo la optimiza-
citn de la situacién hemodindmica, la mejora de oxige-
nacién de los tejidos, y el tratamiento de la sepsisi5®

Fisiopatologia

La fisiopatologia de SDMRE se cree que es multifacto-
rial, ya que se trata de un conjunto complejo de interac-
ciones que provoca una ruptura de la mucosa protectora
géstrica, lo que permite que los propios factores fisiol6gi-
cos produzcan lesiones y ulceracién.

92

Isquemia Reperfusién: La iesxén dea m
parece estar relacionada con Iz isquemia focal

progresién de la lesion de Ia mucosa también eaginfluic
da de manera importants por el 4cido> En los pacientes -

criticamente enfermos el desarrollo de Tas lesiones agu-
das de Ia mucosa géstrica: scdmmrmdxsmmﬂaén
significativa z nivel del ﬁu]a sangzﬁnea de 12 mucosa.

Este fenémenc isquemiz. reperﬁssmn aumenta las lesio-
nes histolégicas en comparac:éu con isquem:a sola; en
ausencia de 4cido, laslesiones géstricas son mfnimas, sin
embargo, la instilacién intragéstrica de 4cido (0,1 mol/L
HCl) aumenta notablemente las lesiones graves. Sobre
la base explicada, tenemos que la ‘hipoperfusién esplac-
nica sumada a la presencia de. écido géstrico conduce 2
un mayor dafio de la mucosa relacionada con el estrés
y.la supresion del 4cido gﬁstnco reducirfa al mfnimo este
tipo de lesiones?- Esto constituye a base para el uso de
agentes antisecretores géstricos como agentes profilict-
cos para las lesiones mucosas relacionadas con el estrés.

Estrés oxidativo: Bajo condiciones de hipoxia-isquemia.
Ias especies reactivas del oxfgeno (ROS), tales como
aniones superdxido, el peréxido de hidrégeno y radica-
les hidroxilo, se producen de forma répida y continuz.
El estrés oxidativo resultante de Ia hipoxia'y Ia isquemiz
a nivel de la mucosa gastrica y duodenal han demostra-
do ser un elemento importante en el desarrollo y pro-
gresién de la necrosis epitelial y de la ulceracion de Iz
mucosazn. La sobreproduccién de ROS resulta en dafic
oxidative, como peroxidacién de lipidos, oxidacién de
proteinas, y dafio en el ADN, que puede conducir a iz
muerte celular. Ademss, los ROS son conocidos por
actuar como segundos mensajeros para activar la trans-
duccién de diversos sistemas de sefializaci6n, cascadas
redox-sensibles, incluyendo las protefnas quinasas acs-
vadas por mit6genos (MAPK) y factores de transcrip-
cién como NF-kB y AP-1. Estas vias de sefializacién ~
factores de transcripcién regulan la expresion de nume-
rosos genes pro-inflamatorios y, por lo tanto, dan luga: =
la elaboracién de productos quimicos y mediadores de =
inflamacién del tejido y finalmente lesién?- Por ende iz
traduccién clinica de los procesos comentados anterio:-
mente estd en investigacién, y el manejo que se dispons
al momento es restaurar, mantener la circulacién sists-
mica y regional y ademésoxigenacién a los tejidos en los
pacientes criticamente enfermos.

Via de la ciclooxigenasa-2 (COX2): Considerando gu=
la COX-Z no tiene un papel esencial en el mantenimien-
to de la integridad de la mucosa géstrica en condiciones
basales, la COX-2 es répidsmente inducida en el esce-
nario pro ulcerogénico, v contribuye como un mecanis-
mo de defensa de la mucosa reduciendo al minimo =
lesién?+ Tanto la isquemia reperfusién como la hipoxiz

. incrementan la expresién del gen COX-Zen las células

endoteliales vasculares, independientemente de otros
estimulos. Por lo tanto, la expresién de COX-2, supone

ser uno de losmecanismos de proteccién cuando el esté-

mago estd expuesto al estrés, y contnbuyea ia defensa de
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..~ 2 mucosa por minimizar el dafio producido. Por lo tan-
- to, es razonable especular que 1z COX-2 puede prevenir
- las dleeras de la mucosa © estrés leve por un
.. fendmeno de adaptaciéns 50}, pero puede
- no'ser capaz de prevenir dafic de (> mucosa relacionada
con el estrés severo debido z iz intensidad de la lesién
N ¥ la activacién de los demds mecanismos pro ulcerogé-
g nicos. Por lo dicho es comprensible que la exposicién
o a AINEs en el paciente critico puede tener profundos
efectos negativos en el manrenimiento de la COX-2
como mecanismo de defensa.

Oxido nitrico endégeno v endorelina-1:Las alteraciones

para formar peroxinitritos. Estos compuestos reactivos
del ON actiian sobre los tejidos vulnerables, como la -
mucosa del estémago y el duodeno. Por lo tanto, la dua-
lidad de funcién del ON, depende tanto de la integridad
vascular como metabélica de las mucosas, los tejidos
submucosos y la presencia oausericia de inflamacién26.
Del mismo modo, los niveles de endotelina-1 en plasma
y en la mucosa lesionada de los pacientes criticamente
enfermos se han encontrado elevados, lo que sugiere que
la ET-1 end6gena puede jugar un papel importante en
la patogénesis de las tlceras de estrés?r: -

Flujo Sanguineo a nivel de la mucosa:Los pacientes cri-
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n géstrica estdn involucradas en la
e estrés, sin embargo, causas
estabilidad vascular no es-
La reduccién del 6xido

‘compromiso del flujo sanguineo

) producido por ONS, reac-
su vez va a activar los neurréfilos

Grdfico 1.- Mecanismo por el cual fa ventilacion
mecdnica se asocia con llceras de esfrés.

ticamente enfermos pueden experimentar una disminu-
cién del flujo sanguineo de la mucosa gastrica, ya sea
por hipotensién sistémica o hipoperfusién esplicnica®-
Al momento disponemos de estudios en animales, los
cuales han demostrado que en ratas, las lesiones géstri-
cas aparecen cuando Ia presién arterial se reduce en un
33% del valor basal durante el choque hemorragico. En
pacientes criticos normotensos, sépticos en ventilacién
mecénica, se ha informado que hay una reduccitn del
50% al 60% en el flujo sangufneo de la mucosa géstrica,
esto medido por espectrofotometria?- ' S

"Enl ﬁgum.l se esquematiza las consecuencias de la

ventilacién mecénica en pacientes criticamente enfer- -
mos. La hipoperfusién esplécnica en pacientes con ven-




rilacién mecdnica es causada por ia disminucién del gas-
to cardiaco, liberacién de citoquinas pro-inflamatorias y
|2 activacién del sistema simpitico.

Factores de Riesgo

La frecuencia de hemorragia de la mucosa géstrica cli-
nicamente significativa relacionada con estrés, en los
pacientes criticos estd asociada con ciertos factores de
riesgo. Un estudio de cohorte prospective multicéntri-
co evalu factores de riesgo potenciales para la dlcera
de estrés en pacientes ingresados en UCIS. De 2252 pa-
cientes, 33 (1,5%) presentaron sangrado clinicamente

Tabla I. Faciores de rlesgo que inducen

sangrado por dlceras de esirés

Falla respirstoria 156
Coagulopatia : 43
Hipotensiin 37
Sepsis 2

. Fafilo hepética 1.6
Falorenal y 16
Administracin ds corticoides 15
Transpiante de érgancs : ] 15

importante. Dos factores de riesgo independientes para
sangrado fueron identificados: insuficiencia respiratoria
{odds ratio [OR] = 15,6) y coagulopatia (OR 4,3). De
847 pacientes que tenfan uno o dos de estos factores
de riesgo, 31 (3,7%) presentaron sangrado clfnicamen-
te importante. De 1.405 pacientes sin estos factores de
riesgo, Z (0,1%) presentaron sangrado clfnicamente im-
portante.

El analisis por regresién logistica, identificé los siguien-
tes factores que se asociaron con un mayor tiesgo de
sangrado: insuficiencia hepdtica aguda, duracién pro-
longada de sonda nasogéstrica, alcoholismo, insuficien-
ciz renal v un aumento de la concentracién sérica de
anticuerpos anti-Helicobacter pylori (H. pylori)®. Los
diversos factores de riesgo identificados aparecen en la
Tabla 16.Estos estudios sugieren que la terapia de profi-
laxis para el sangrado puede ser evitada de forma segura
n los pacientes criticamente enfermos que no tienen
factores de riesgo importantes. La restricci6n del uso de
‘medicacién profilcrica en pacientes que tienen factores
de riesgo no ha demostrade que aumenta Ia morbilidad o
'a mortalidad en los pacientes criticos y es més, hay que
~valorar la relacién costo efectividadstiz

Ca patra U‘iwrm de Estrés.

Los agentes gdstricos antisecretores, han demostrado
reducir sustancialmente la incidenciz de eventos de

94

sangrado clinicamente s:gmncamo, secundario a fl-

ceras de estrés en los pacientes criticos: En 1999, las
gufas terapéuticas para Iz profilaxis de tilcera de estrés,

fueron publicadas por la American Saciety: of Health-

SystemPharmacists {ASHP). Varios estudios han identi-
ficado que los antagonistas delost :eceptora de histami-
na-2 (ARH2) son un tratamiento eficaz para la profilaxis
de dlceras de estrés™ Sin embargo, a pesar de la eficacia
probada por los ARHZ, se ha smpliado &l arsenal de te-
rapias posibles, ¥ dentro de estos se incluyen los inhibi-
dores de 1z bomba de pmmnes {IBP). Un estudio en el

. cual participaron 500 intensivistas publicado en 2004,

evalué la préctica actual en la profilaxis de tlceras de
estrés. La resultados indicaron que el 64% uriliza ARH?
por infusién intermitente y el 23% utiliza [BPs% Nuestra
estimacién indica que en nuestro pafs todavia se sigue
manteniendo una superioridad en la utxhzac.lén de [a te-
rapia con ARH2 sobre los IBP
Los antagonistas del

naz

ceptor de Histami-

Una variedad de ARH? se puede utilizar para la pro-
filaxis de la dlcera de estrés, tanto en la UTI como en
los pacientes de hospitalizacién, perc debemos tener en
cuenta que la potencia varia, ejemplos son: la cimeridi-
na es el menos potente, ranitidina y nizatidina son mas
potentes, v la famotidina es la més potente, sin embargo,
la cimetidina es el dnico ARHZ que ha sido aprobado
por la Food and DrugAdministration (FDA) para |z
prevenci6n de hemorragia digestiva alta el escenario de
laUCI?* La cimetidina tiene un perfil de seguridad bien
establecido. Las interacciones se producen més frecuen-
temente con cimetidina que con otros ARH2. Otros
efectos secundarios incluyen trombocitopenia® y efec-
tos neurolégicos, especialmente en pacientes ancianos v
con insuficiencia hepdtica o renal. Ranitidina tiene de
5 a 12 veces més potencia antisecretora que cimetidi-
na? Famotidina es el mas potente ARH2 disponible en
los Estados Unidos, este es 8 a 10 veces méds potente
que ranitidina.2? Ademis el volumen de administraciodn
intravenoso de famotidina es menor (10 ml/dfa) compa-
rado con cimetidina o ranitidina (60 — 80 ml/dia), esta
caracteristica lo hace particularmente dl en pacientes
con insuficiencia cardfaca o en aquellos pacientes que
requieren restriccién hidrica. En ensayos realizados con
famotidina no se observaron intercaciones con otros far-
macos que se metabolizan con el citocromo P450 como

son warfarina, teofilina, fenitofna y diazepan3-

El desarrollo de tolerancia a ARHZ es una preocupacién
importante y se ha informado que ocurre dentro de las

'47 horas tras la administracién intravenosa repetida en

bolo, y sin fugar 2 duda se debe tener en cuenta, ya que
el factor pmtecmr se pzerde 3.

Inhibido re: de a-de protones

Los IBPs sonlos: agenﬁ ammo:es més potentes dis-
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El omeprazol fue el primero 187 sprobado en los Estados
 Unidas para la administracicn oral. En los estudios pros-
pectivos, omeprazol adminisrrado por sonda nasogdstri-
_ca previene el sangrado gastrointestinal clinicamente
significativo y mantiene niveles de pH géstrico adecua-
dos. ¥40.5657. En un estudio prospectivo con designacién

dlacién mecdnica evito la hemorragia digestiva clinica-
mente significativa, y mantuvo un prH géstrico en mas
de 5.5 en 75 pacientes en ventilacién mecinica con al
- menos con un factor de riesgo adicional para lesién de la
- miicosa relaciona con el estrés®

Esomeprazol es el isémero S del omeprazol disponible
en una formulacién oral y parenteral. En contraste con
omeprazol, no hay interacciones significativas demostra-
das en ensayos clfnicos entre esomeprazol y fenitofna,
warfarina, quinidina, claritromicina o amoxicilina#L.5.
Lanzoprazol administrado por sonda Naso-géstrica (30
mg/dfa) ha demostrado ser eficaz en Ia supresion de [a
secrecién de 4cido géstrico en pacientes en estado cri.
ticofZ.57

Entre los IBP, el pantoprazolse activa con un pH mis
bajo, y ademss tiene mayor estabilidad en condiciones
moderadamente 4cidas®, esta caracterfstica, ademss de
sualta potencia y la disponibilidad de una forma intrave-
nosa, lo hace muy adecuado para la profilaxis de la dlce-
ra de estrés en IaUCHES, Un estudio multicéntrico, alea-
torio, con designacién abierta, recopilo 200 pacientes de
la UCI, el objetivo fue evaluar la eficacia de pantoprazol
por via intravenosa intermitente para el control dela.
produccién de cido géstrico. Pantoprazol se administrg
por via intravenosa (40 mg cada 24 horas, 40 mg cada
12 hcrras_, 80 mg cada 24 horas, 80 mg cada 12 horas,
80 mg cada 8 horas) o cimetiding en perfusién continua
(300 mg en bolo, 50 mg /h) en pacientes con riesgo de
hemorragia digestiva alta. El punto final primario fue el
porcentaje de tiempo en el cual el pH gastrico se mantu-
Voigualo superior a 4. De todos los tratamientos panto-
prazof, 80 mg cada 12 horas y 80 mg cada 8 horas mostré
los mayares efectos en porcentaje de tiempo en el cual
elpH semantuvoend o mavyor independientemente del
diz2. En ef dfa 2 de tratamiento, tanto en el grupo de 40
M2 cada 12 horas y 80 mg cada 12 horas, el porcentaje
G tiempo en el cual e pH se mantuvo igual o superior
&4 fueron similares, esto sugiere que los pacientes pue-
den chrenerum control adecuado del pH géstrico con un
fatamiento micial 2 un régimen de dosificacién de 80
W (80 mg cada 74 horas, cada 12 horas o cada § horas)
®eunde de 40 mo cada 12 horas#ss

tee ,- .::;I es&i ﬁzxiprBP que ha recibido iz zprobacién

abierta, la administracién de omeprazol durante la ven-

de la FDA para la profilaxis de Ia tlcera de estrés. Un es-
tudio multicéntrico, prospectivo, doble ciego demostré
la eficacia de omeprazol en Ia prevencién de hemorragia
gastrointestinal en pacientes en estado criticotss7.

Estudios que valoran el pH Intragsstrico han demos-
trado que un pH de més de 4 puede ser adecuado para
prevenir la dlcera por estrés, un pH mayor de 6 puede
set necesario para mantener la coagulacién en pacientes
con dlcera péptica y riesgo de resangrado. Los estudios
que comparan la capacidad tanto de los ARH2 y de los
IBP para elevar y mantener el pH intragéstrico sugieren
que, aunque ambos pueden elevar el pH a m4s de 4, los
IBP son mucho més propensos a mantener un pH de
mis de 6. A diferencia de los ARHZ, los IBP pueden
elevar y mantener el pH intragéstrico en més de 6, yello
tiene relevancia para los pacientes en la UC] en riesgo
de recidiva hemorrdgica por dlcera péptica después de
hemostasis!?. :

La primera comparacién de un IBP con otro medica-
mento para [a prevencién de hemorragias en pacientes
criticos fue publicado por Levy y cols®55 este estudio
encontr6 una tasa significativamente menor hemorragia
digestiva inducida por el estrés al utilizar omeprazol en
comparacién con ranitidina (6% vs 31%). Sin embargo,
el niimero de pacientes en este estudio (n: 567) era de-
masiado baja para producir resultados concluyentes con
poder suficiente. Ademds, el grupo de ranitidina tenia
una tasa més alta de factores de riesgo y la tasa de san-
grado en este grupo fue inexplicablemente mis alta y
mucho mayor que en otros ensayos, por lo tanto, [a vali-
dez de los resultados es cuestionable. 57

tcraifato

El sucralfato protege la mucosa géstrica y forma una fina
capa protectora entre la mucosa y el 4cido géstrico®.
Otro mecanismo citoprotector, puede ser la estimula-
cién de las defensas de la mucosa. Se utiliza en Ia pre-
venci6n de dlcera de estrés, pero no ha demostrado ser
mis eficaz que el placebo, los anticidos v los ARHZ en
la reduccién de las tasas de hemorragia clinicamente im-
portantes.7 E interés en el sucralfato auments después
de un ensayo clinico, y un meta-anslisis que mostraron
una tendencia hacia una menor incidencia de la neu-
monia con sucralfato que con los agentes que suprimen
el 4cido.#49 Sin embargo, un gran estudio aleatorizado,
que incluy6 a 1200 pacientes de UCI, demostrd que no
hubo diferencia en la incidencia de neumonfa nosoco-
mial entre los pacientes que recibieron ranitidina intra-
venosa (50 mg cada 8 horas) y los que recibieron una
suspensién de sucralfato(1 g por sonda nasogistrica cada
6 horas). En el grupo de ranitidina, 114 (19%) de 596
pacientes ruvieron neumonfa asociada al ventilador en
comparacién con 98 (16%) de 604 pacientes en el grupo
de sucralfato. M4s importante atin, sangrado gastroin-
testinal clinicamente importante fue mayor en &l grupo
de sucralfaro que en el grupo ranitidina, un 3,8% v 1,7%,
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respectivamente (P = 0,02).% [32]. Por lo indicado, 2 la
-~ luz de Ia evidencia no es recomendacién utilizar suctral-
fato para la prevencién de ulceras de estrés.

La nutricién enteral precoz ha demostrado ser eficaz
en la prevencién de la dlcera de estrés en el tracto gas-
trointestinal superior en pacientes criticos, sobre todo
en pacientes con quemaduras® La administracién in-
tragdstrica de la nutricién enteral tiene efectos variables
sobre el pH géstrico, dentro de estos la mejor distribu-
cién regional del flujo sanguineo gastrointestinal, que
como efecto final puede disminuir et pH intramucoso.5
Todos los sustratos (carbohidratos, lipidos, aminoéci-
dos}, cuando se administra en €l estémago, reducen la
aparici6n de erosiones de la mucosa, pero ne evitan por
completo su desarrollo. Los pocos datos retrospectivos
sugieren que el apoyo de la nutricién enteral puede ser
eficaz para prevenir la hemorragia digestiva, pero los re-
sultados de los estudios prospectivos son confusos, pero
como consecuencia de un mal disefio experimental.5lLas
recomendaciones definitivas sobre el papel de la nutri-
cién enteral para la profilaxis de Ia Glcera de estrés no
son posibles debido a la falta de estudios prospectivos v
aleatorizados. Por lo tanto, el uso de [a nutricién enteral
como &l tnico agente terapéutico para la profilaxis de Ia
tilcera de estrés debe ser desalenrado hasta que los datos
definitivos estdn disponibles. Por lo indicado el inicio
y el cese de la profilaxis farmacolégica para ulceras de
estrés debe ser independiente de la nutricién enteral.
Adem4s se debe tener precaucién al elegir las terapias
profilicticas farmacolégicas que se administran con la
nutricién enteral continua.?.5

La alimentaci6n géstrica ha demostrado que reduce la
eficacia de sucralfato, mientras que la coadministracién
de nutricién enteral y ranitidina para la profilaxis de dl-
ceras por estrés se ha asociado con tasas reducidas de
sangrado.

Retiro de Ia profilaxis

Hay variaciones importantes en lo que se refiere a las
précticas de prescripcién para la profilaxis de Ia tlcera
de estrés. Muchos médicos contintian con la profilaxis
paratilcera de estrés hasta que los pacientes comienzan
una dieta oral o se transfieren fuera de la UCI* Sin em-
bargo, en una encuesta reciente el 39% de las insticu-
ciones informaron que aproximadamente el 50% de los
pacientes que recibieron profilaxis de tilcera de estrés en
la UCI, continuaron con dicho tratamiento, y en su ma-
yorfa por vie intravenosa, después de haber sido dados
de alta de la UCIL#La mayorfa de los expertos conside-
ran que el riesgo de hemorragia clfnicamente importante
fuera de Ia UCI, es demasiado bajo como para justificar
el continuar la profilaxis.??Protocolos o algoritmos de
tratamiento para la profilaxis de tlceras de estrés, deben
ser considerados para cada institucién para guiar a los
médicos de cuidados intensivos en el uso de los trara-
mientas profilicticos.3La intraduccién de un algoritme
de tratamiento para la profilaxis de la dilcera de estrés ex:
1as UCI, ha demostrado una reduccién de prescripciones
inadecuadas y, por tanto, una reduccién en el costo ds
los medicamentos.5!
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TEMA: APLICACION DE LA ESCALA DE COMA DE GLASGOW AMPLIADA (GOSE)
EN PACIENTES CON TRAUMA DE CRANEO GRAVE.

Articulo presentado por: Dra. Cristina Cruz Camino

- Dra. Rosa Guerrero Lombeida

Resumen del tema:

Los pacientes que sufren un traumatismo craneoencefdlico (TCE) grave tienen una
elevada morbimortalidad y a menudo permanecen discapacitados durante meses y afios.
La escala de resultados de coma de Glasgow ampliada es un indice practico para la
evaluacion global después de un traumatismo craneal la misma que esta disefiada como
base de un sistema predictivo de lesion neuroldgica. Se centra en determinar como el
traumatismo craneal afecta a la funcién en aspectos vitales fundamentales sin pretender
proporcionar informacion detallada de déficits especificos.

El presente trabajo tiene por objeto la evaluacién del estado funcional global al alta
hospitalaria y a los 6 meses siguientes de los pacientes con diagnéstico de Traumatismo
Craneoencefalico Grave ingresados a UCI el periodo Enero 2009 a Julio 2011 mediante la
aplicacién de la escala de coma de Glasgow ampliada.

La conclusion al final del estudio muestra que la aplicacién de la escala de coma de
Glasgow ampliada a los 6 meses del egreso hospitalario en pacientes con traumatismos
de craneo grave es de gran utilidad predictiva de funcionalidad y recuperabilidad sin
embargo existen aun muchas condicionantes para validacion.
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Resumen

Los pacientes que sufren un traumatismo craneoencefalico (TCE) grave tienen una elevada morbimortalidad y a menudo per-
manecen discapacitados durante meses y aiios. La escala de resultados de Coma de Glasgow Ampliada es un indice practico para
la evaluacién global después de un traumatismo craneal, la misma que esta disefiada como base de un sistema predictivo de lesion
neuroldgica. Se centra en determinar como el traumatismo craneal afecta a la funcidn en aspectos vitales fundamentales sin preten-
der proporcionar informacion detallada de déficits especificos.

El presente trabajo tiene por objeto la evaluacion del estado funcional global al alta hospitalaria y a los 6 meses siguientes de los
pacientes con diagnostico de Traumatismo Craneoencefélico Grave ingresados a UCH el periodo enero 2009 a julio 2011, mediante
ia aplicacion de la Escala de Coma de Glasgow Ampliada.

Palabras Clave: Escala de Coma de Glasgow Ampliada (GOSE).

Summary

Patients with traumatic brain injury (TBI) have high morbidity and often remain disabled for months and years. The Outcome
Scale Extended Glasgow Coma is a practical index of social outcome following head trauma designed as a predictive system based
neurological injury. It focuses on determining how head injury affects function in major life issues without attempting to provide detai-
led information on specific deficits.

The present study aims o assess the functional status at discharge and at 6 months for patients diagnosed with Severe Traumatic
Brain Injury admitted to ICU the period January 2009 to July 2011. it keeps track of neurological status using the Glasgow Coma Scale

Extended (GOSE) at 6 months of graduation.
Key Words: Glasgow Coma Scale Extended (GOSE}
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INTRODUCCION

El dafo cerebral adquirido es un grave problema de sa-
lud puablica por su gran incidencia y prevalencia. Los pro-
longados efectos tras una lesion cerebral, la repercusion
individual en el ambito econémico y familiar, los enormes
costos socioecondmicos son los resultados que han predo-
minado hasta la actualidad.! La etiologia es por orden de
incidencia, traumatismo craneo-encefalico, evento cerebro-
vascular, y un grupo miscelaneo, en el que destaca la ence-
falopatia hipoxica. El trauma es la principal causa de muer-
te durante las primeras cuatro décadas de la vida, estando
presente el traumatismo cranec-encefalico en al menos la
mitad de los casos®. En el Reino Unido 1500 por cada 100
000 habitantes (un millén en total) son atendidos por trau-
matismo craneo-encefalico; 300 de cada 100 000 personas
son hospitalizados, 15 de cada 100 000 son ingresados en
neurocirugia y 9 de cada 100 000 mueren como tonsecuen-
cia de este traumatismo.>* En el Ecuador, segtin el Instituto
Nacional de Estadisticas y Censo (INEC) para el afio 2010
el traumatismo craneal se registra como la quinta causa de
morbilidad anual (11497 casos).

Los datos obtenidos de Traumatic Coma Data Bank
americano sefalan que las cifras de malos resultados en un

TCE grave se acercan al 60% delos casos reportados.

El prondstico evolutivo se establece midiendo la situa-

cién funcional a partir de escalas descriptivas y funcionales,
que tienen importantes problemas de validez y fiabilidad.>®

En el drea de cuidados intensivos se realiza la valoracion
neuroldgica de los pacientes con trauma craneal grave me-
diante las Escalas de Coma de Glasgow, el Test prondstico
de Glasgow, Test de Orientacién y Amnesia Postraumdtica
y Test Cognitivo Simple, todos ellos con el objetivo de va-
loracidn, seguimiento e investigacion en los pacientes con
estadio inicial postraumatico { Lezack 2004)*'

Otras escalas clasifican el deterioro funcional en la fase
aguda y subaguda lesional. Otras analizan la planificacion y
la monitorizacion de la neuro-rehabilitacion (ERLA, Barthel
Index, SRS). La clasificacion ICIDH-2 describe las discapaci-
dades y minusvalias.”®

Para la valoracion global del nivel de funcionamiento
final se emplean en general escalas simples pero de gran
relevancia clinica, entre las que destacan la Disability Ra-
ting Scale (DSR) "'** y la Escala de Resultados de Glasgow
Ampliada.(GOSE)

Esta es la escala més ampliamente utilizada’, consta de
cinco categorias o grados de discapacidad y subdivide a los
pacientes en buena recuperacién, moderada incapacidad,
grave incapacidad, estado vegetativo persistente y muer-
te®. En una reciente revision, los autores del GOS han sub-
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dividido las categorias de grave y moderada discapacidad
y buena recuperacion en dos niveles: superior e inferior,
obteniendo un total de 8 grados o categorias de discapa-
cidad™"*®, Dado que el incremento en el niimero de cate-
gorias puede repercutir negativamente en la fiabilidad de
la escala, recientemente se ha desarrollado un método de
asignacion a las categorias en la escala original (GOS) y en
la extendida (GOSE) mediante el uso de un cuestionario es-
trucmrado_ll 14, 15,16

A pesar de la utilidad y uso generalizado de las esca-
las de resultados funcionales, es evidente su limitacién en
cuanto a la sensibilidad al cambio y su incapacidad para
determinar el tipo y gravedad de los déficits cognitivos o
conductuales residuales. Pacientes con buena recuperacion
segun la escala GOS pueden presentar déficits neuropsico-
l6gicos significativos persistentes.” 51920

El presente trabajo tuvo por objeto evaluar el estado
funcional al alta hospitalaria y a los 6 meses siguientes de
los pacientes con diagnéstico de Traumatismo Craneoence-
falico Grave mediante la aplicacién de la Escala de Resulta-
dos de Glasgow Ampliada.

MATERIALES Y METODOS

El presente es un estudio prospectivo en el que se ana-
liza la condicién neuroldgica final de los pacientes con diag-
néstico de TCE (n=68) que ingresaron al Hospital Carlos
Andrade Marin en el periodo enero del 2009- hasta junio
2011. Los criterios de ingreso fueron:

1)Ser diagnosticado de traumatismo craneoencefalico
grave (de cualquier etiologia) ingresado por Emergen-
cias en un lapso de tiempo no mayor a 12 horas.

2) Haber ingresado al servicio de Cuidados Intensivos
dentro de las primeras 12 horas, luego del evento con
una Escala de Glasgow de ingreso entre 3 y 8 /15.

3) Ser valorado por el servicio de Neurocirugia e instau-
racion de plan terapéutico en las siguientes 3 horas.

Los criterios de exclusién fueron:
4) Pacientes con TCE leve (Escala de Coma de Glasgow
14/15 y moderado)

5) Pacientes con diagndstico de traumatismo cranecen-
cefélico con un tiempo transcurrido luego del evento de
mas de 12 horas.

6) Pacientes con alteraciones neurolégicas previas.

La Escala de Coma de Glasgow Extendida consta de un
cuestionario de preguntas sobre actividades de la vida coti-
diana que el paciente realiza posterior al TCE.

Tras la aplicacién del cuestionario se clasifica a la recu-
peracidn del paciente segtin los items contestados de mane-
ra adecuada en:
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¢Buena recuperacion: realiza el 100% de las actlwdade_
cotidianas
¢Incapacidad moderada: realiza mas del 75% de las acr
tividades cotidianas :
* Incapacidad severa: realiza menos del 20% de las actt
vidades cotidianas y necesita ayuda para realizarlas. -
Luego se agruparon a los pacientes segtin el grado ¢
rrespondiente de la Escala de Coma de Glasgow Exte
dida.
* Buena recuperacion: se reintegra a sus actividades pre-
vias (5 puntos)

*Recuperacién moderada: realiza sus actividades
rias pero no puede reintegrarse a su trabajo y estu
(4 puntos) :
*Incapacidad severa: necesita ayuda para sus activic
des, pero no requiere cuidados institucionales (3 punic
e Estado vegetativo: (2 puntos)
¢ Muerte. (1 punto)

La recopilacién de datos y el procesamiento de la in
macion fueron llevados a cabo mediante la evaluacién
recta del paciente al ingreso, la revision de los expedie
clinicos mads la aplicacién de las escalas al ingreso Y€
hospitalario y a los 6 meses posteriores.

Los datos fueron analizados utilizando el paquete &
distico SPSS versién 11.5. La presentacién de los resultz
se realiza en tablas que reflejan medidas de tendenc
tral, asi como frecuencias y porcentajes.

RESULTADOS

La muestra de pacientes que cumplieron los criter
ingreso fue 68 (n=68) de los cuales el 75% fueron her
(55 pacientes) 35% mujeres (13 pacientes) los mismo
tuvieron un promedio de edad de 34 (+2) afios e
y 42 (+-3) afios en mujeres. :

La causa primaria para el desarrollo de TCE son |
dentes de transito con un 62%. Seguidamente se en:
caidas de altura con un 22%.

El promedio de APACHE de ingreso fue de Iﬁ
de 22.

De los datos procesados se evaltia que los pad
ingresan con el diagnostico de trauma craneoence!
ve presentan un score de Glasgow entre 3 y 7. (G:

SCORE DE GLASGOW DE INGRESO

éréﬁco 1



Los estudios tomogréficos se realizaron al ingreso, al
rercer y quinto dia de la hospitalizacion en UCI y cuando
s presentaron complicaciones neurolégicas. El 35% de los
pacientes presentaron lesiones difusas y el 40% contusiones
hemorragicas. (Gréafico 2)
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Grafico 2

El 86% de los pacientes que ingresaron a la unidad de
Cuidados Intensivos desarrollaron hipertension endocranea-
na, al 55% de ellos se les colocd sensor de presion intracraneal
(PIC), el 100% de los pacientes recibieron el manejo de prime-
ra y segunda linea para hipertension endocraneana.

El 35% de los pacientes desarrollaron hipertension endo-
craneana refractaria y se realizo craniectomia descompresiva.

Las complicaciones que se presentaron fueron, neuroin-
feccidn 2%, neumonia asociada a la ventilacion mecanica 30%
y fallecieron el 10% de los pacientes.

Se aplico la Escala de GOSE a los pacientes que egresaron
de la unidad y la comparacion de los resultados al egreso de
UCT v a los 6 meses siguientes son los siguientes:

Egresode UCI | Egreso de | 6 meses de
GOSE (Total pctes 68) | Neurociru- | egreso  hos-
gia pitalario
BUENA RECU- 0 1 6
PERACION
INCAPACIDAD 8 8 17
MODERADA
INCAPACIDAD 42 36 30
SEVERA
ESTADO VEGE- 8 5 3
| TATIVO
10 0 0
MUERTE
MUERTE AL 0 Q 12
EGRESO HOSPI-
| TALARIO
Tabla 1

DISCUSION

El dafio cerebral secundario a un TCE severo frecuente-
mente provoca un deterioro de sus funciones neurologicas
en diferentes grados, llevandolo incluso a depender de sus
familiares para realizar actividades cotidianas y por ende no
logra reintegrarse a la sociedad.

Los datos del presente estudio muestran que el sexo
masculino es el que con mayor frecuencia se afecta, pese a
que se ha evaluado un incremento, no despreciable en las
tltimas estadisticas en el sexo femenino, justificado por el
cambio de roles econémicos en la Gltima década. Un dato
secundario identificado muestra que el 10% de los pacien-
tes que ingresan al estudio son provenientes de Santo Do-
mingo de los Tsachilas, La Concordia y El Carmen, siendo
el reporte de accidentes por alta velocidad en conduccion
de motos.

Otro dato llamativo fué que el 23% de los ingresos tu-
vieron una Escala de Coma de Glasgow de 8/15 y de ellos
el 50% alcanza a mantener una buena recuperacion a los 6
meses posteriores al alta.

La existencia de multiples contusiones cerebrales o le-
siones hemisféricas, asi como la hemorragia subaracnoidea
y contusiones de tronco encefilicas, se asociaron a un au-
mento de la mortalidad de los pacientes y a una mala situa-
cion funcional a los 6 meses. La aparicion de hemorragia
interventricular se asoci6 a una mala evolucién aunque no
a un aumento de mortalidad. Los hematomas epidurales
tuvieron mejor supervivencia. La clasificacién de Marshall
ITI (41%) y IV (35%) se asocia a la mejoria del GOSE de los
6 meses. 3

En el grupo de pacientes de craniectomia la evolucion a
los 6 meses fue desfavorable, egresan con incapacidad seve-
ra y no existe mayor variacién de su condicién neuroldgica a
los seis meses. Hay que mencionar que este grupo presento
HIC refractaria en su hospitalizacion y las lesiones tomogra-
ficas iniciales fueron contusiones multiples.

Por lo expuesto, pareceria que la recuperacion serfa com-
pleta en casi la mayoria de los casos, tanto por la temprana
asistencia, asi como por todas las variables mencionadas
que “asegurarian” la recuperacion; sin embargo, los meca-
nismos que suceden cuando ocurre el TCE son extremada-
mente complejos, por lo que el dafio cerebral alin no cuenta
con un estudio definitivo. Las secuelas fisicas en forma ge-
neral son frecuentemente evaluadas; sin embargo, las secue-
las neuropsicologicas son de vital importancia, razdn por la
que varios estudios han relacionado las consecuencias neu-
ropsicoldgicas con variables de esta fase aguda. Una menor
puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow y la alteracion
de los reflejos del tronco encefélico (Levin, Gary, Eisenberg,
Ruff, Barth, Kreutzer, High, Portman, Foulkes, Jane, Marma-
rou y Marshall, 1990),* la mayor duracién del coma (Vilkki,
Poropudas y Servo 1988; Wilson, Vizor y Bryant, 1991),” la °
mayor duracién de la APT (Brooks, Aughton, Bond, Jones y
Rizvi, 1980),” v la hipertension intracraneal (Uzzell, Obrist,
Dolinskas y Langfitt, 1986)% se relacionan con un peor fun-
cionamiento cognitivo a la larga, la que hasta el momento

Revista Médica de Nuestros Hospitales = Vol 19 N° 3+ 2013 -178




y

sigue siendo un problema sanitario en aquellos pacientes
con aparente buena recuperacion.

Otros factores secundarios de dafio neuroldgicos (hi-
poxia sistémica, hipotensi6n arterial) producidos en las pri-
meras horas después del TCE se encuentran estrechamen-
te relacionados con las secuelas neuropsicoldgicas a largo
plazo (Ariza, Mataro, Poca, Junqué, Garnacho, Amords y
Sahuquill).

La identificacién en la tomografia inicial de lesiones fo-
cales y las difusas y aquellas que afectan los Iébulos frontal
y temporal (Bigler, 2001; Fontaine, Azouvi, Remy, Bussel y
Samson, 1999)* tienen estrecha relacién con trastornos con-
ductuales serios, asi como la atencién, la memoria, Ias fun-
ciones frontales, la emocion y la conducta.

CONCLUSION

La aplicacién de la Escala de Coma de Glasgow Amplia-
da a los 6 meses del egreso hospitalario en pacientes con
traumatismos de créneo grave es de gran utilidad predicti-
va de funcionalidad y recuperabilidad; sin embargo, existen
atn muchas condicionantes para su validacion.
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del Hospital Carlos Andrade Marin de la ciudad de Quiio, hecho por el cual nos
igntimos honrados.

Su presencia constituyé un importante aporte cientifico para el desarrollo del Curso, y ia
demostracién de que es posible iniciar procesos de educacién médica continuada con
responsabilidad, hecho que serd valorado en justa medida por las generaciones actuales
j venideras.

Con el deseo de prosperidad y ventura para ] préximo afio 2009 asf como en su vida
profesional y personal, me despido de usted.
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PRIMER CURSO DE MEDICINA Y CIRUGIA “COLFOCEP”
INSTITUTO DE SEGURIDAD SOCIAL - QUITO

AVAL DEL COLEGIO MEDICO DEL PICHINCHA
EXPOSITORA: DRA CRISTINA CRUZ CAMINO

TEMA: NEUMONIA NOSOCOMIAL

Resumen del tema.

Las enfermedades respiratorias constituyen la tercera causa de muerte de la poblacion mundial,
siendo solo superadas por las enfermedades cardiovasculares y los tumores malignos. De los
decesos por causas respiratorias el 50% son ocasionados por infecciones pulmonares en el
adulto y sobre el 80% en la poblacion pediatrica. La neumonia es la principal causa de muerte
por enfermedades infecciosas en la poblacién hospitalaria y la primera causa especifica de
muerte en los mayores de 80 afios. La incidencia y gravedad de la neumonia se elevan en las
edades extremas de la vida (menores de un afio y mayores de 65 afios).

En la era preantibittica la letalidad de la neumonia neumocécica era de 80% en el caso de las
formas bacterémicas y cercana al 50% en las formas no bacterémicas, y si bien ha descendido
en forma importante, todavia muere entre 1 y 40 % de los enfermos segln las caracteristicas del
huésped y el microorganismo causal. En Chile la tasa de letalidad de la neumonia en el adulto
mayor asciende a 6,6 muertes por cada 1.000 habitantes.

Las tasas de hospitalizaciones por neumonia difieren en distintas areas geograficas,
probablemente por los diferentes criterios de los médicos para evaluar la gravedad de los
enfermos, la accesibilidad a los servicios de salud y las caracteristicas de la poblacion
examinada. Se estima que la prevalencia de neumonia en los servicios de atencion ambulatoria
corresponde a 3-5% de las consultas por causas respiratorias.

Desde 1995, la mortalidad por neumonia ha descendido a la mitad en nuestro pais, descenso
asociado a cambios importantes en las politicas de salud (aumento de los recursos humanos y
materiales durante las campafas de inviemo e implementacién de las salas de enfermos
respiratorios), avances en el desarrollo de las técnicas de diagnostico microbioldgico, mayor
acceso a la atencion de salud y disponibilidad de antibiéticos eficaces.

Esta denominacién tiene el defecto de sugerir que seria el hospital en si mismo el Unico
determinante de la neumonia, lo que no es efectivo desde el momento en que sélo una minoria
de los pacientes internados la contraen y que el personal que alli trabaja no la presenta en
absoluto. Si bien en el hospital es donde existe el riesgo de exposicion a los gérmenes
causales son, en general, las condiciones del paciente o los procedimientos que estas exigen,
las que facilitan el contagio. Esto no exime al hospital de su obligacion de implementar las
medidas que eliminen al maximo los gérmenes del ambiente, instrumental y equipos y establecer
los protocolos que impidan el traspaso de microbios entre enfermos (aislamiento, lavado de
manos meédicos, estudiantes, personal, etc.)

La neumonia intrahospitalaria (NAH) es la segunda infeccion nosocomial en frecuencia y la mas
frecuente en las unidades de cuidados intensivos (UCI). Para estos efectos se considera que una
neumonia ha sido adquirida en el hospital o cuando se hace evidente 48 a 72 horas 0 mas




despues del ingreso, ya que si se presenta antes de este plazo se presume que estaba
desarrollandose previamente a la hospitalizacion del paciente. La neumonia adquirida en la
Unidad de Cuidados Intensivos por el paciente conectado a ventilador mecanico es una subclase
de neumonia nosocomial neumonia asociada a ventilador (NAV), que se asocia a elevada
morbimortalidad, prolonga la estadia en el hospital e incrementa significativamente los costos de
la atencion. Las neumonias adquiridas en centros geriatricos o de enfermos cronicos son en gran
medida similares a las NAH. El problema de los enfermos con alteraciones inmunitarias graves
se aborda méas adelante

Las neumonias se producen por la deficiencia de los mecanismos defensivos para eliminar los
microorganismos que llegan al territorio alveolar, generalmente por aspiracion de secreciones de
las vias aéreas altas colonizadas por agentes patégenos. La colonizacién por flora normal
(Streptococcus spp., Staphylococcus spp. y Haemophilusspp.) o patégenos adquiridos en el
hospital (bacilos gramnegativos entéricos o S. aureus resistente a la meticilina) precede al
desarrollo de la neumonia. En los pacientes hospitalizados, especialmente en los mas graves,
existen multiples condiciones que favorecen la colonizacion por patégenos, su llegada al pulmon,
y alteraciones de sus mecanismos defensivos que entorpecen la eliminacion de los
microorganismos que alcanzan el territorio alveolar. Todas estas consideraciones fueron puestas
en evaluacion y se propuso la realizacion de la presente exposicion.
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NEUMONIA
NOSOCOMIAL

DRA CRISTINA CRUZ CAMINO

POSTGRADO DE MEDICINA
CRITICA Y TERAPIA INTENSIVA

i Infeccién hospitalaria
Consideraciones generales

* Cambios en los agentes etioldgicos
» Staphylococeus aureus resistente a meticilina
+ Enterococo resistente a vancomicina
« Bacilos gram negativos multirrestentes

* Cambios en el huésped
* Inmunocomprometidos

¢ Cambios en el ambiente hospitalario
« UcCI
« Cirugia

Control de Infeccién hospitalaria
Problemas

¢ Aumento de procedimientes invasivos
e Utilizacidn de antibidticos de amplio espectro
e Tiempo de hospitalizacién

e Personal y recursos para el control de infecciones

Infeccidn hospitalaria

Es la infeccién adquirida durante la internacién y
que no estuviese presente o en perfodo de
incubacién en el momento del ingreso del paciente.

En las infecciones de sitio quirtrgico las infecciones
pueden manifestarse hasta 30 dias o

1 afio después de la cirugia, dependiendo de la
colocacién o no de material protésico.

Infeccidn hospitalaria
Factores de riesgo

> Procedimientos generales
- Higiene de las camas
+ Liquidos corporales derramados
+ Jeringas, agujas y objetos corto-punzantes

> Procedimientos clinicos
+ Técnicas invasivas (vias EV, ARM, sondas, nebulizadores)
+ Técnicas no invasivas (higiene corporal, curacién de heridas)

> Situaciones especiales
- Paciente quirdrgico
+ Inmunocomprometidos
+ Neonatos

Control de Infeccidn hospitalaria

¢Por qué falla ?
e Portacién enddgena de bacterias intrahospitalarias
e Alteracién de la flora endégena por la utilizacién de

antibidticos y/o alcalinizacién gdstrica

¢ Induccidn de resistencia bacteriana
» Descuidos de la asepsia en situaciones criticas
 Diseminacién por manos contaminadas
¢ Desconocimiento de reservorios

¢ Maniobras invasivas




Infeccién hospitalaria

» Es una afeccién endemo-epidémica

» Es la infeccidn que se desarrolla en el ambiente
hospitalario

» Es prevenible y controlable
> No es erradicable

» Los programas de vigilancia permiten realizar
actividades dirigidas al control de las infecciones
hospitalarias

Profilaxis antibidtica
Consideraciones generales

Evaluacién del riesgo de infeccidn
» Riesgo de infeccidn del sitio quirdrgico
» Gravedad probable como consecuencia de una infeccién
del sitio quirdrgico
» Eficacia comprobada de la profilaxis

» Efectos adversos probables relacionados con la
profilaxis

Neumonia
intrahospitalaria

"
Uso racional de los antibidticos

e Evaluacién adecuada de la infeccidn probable

* Toma de muestras adecuadas para el diagndstico
bacterioldgico

* Consideracidn de los gérmenes mds frecuentes
relacionados al sitio de infeccidén

s Inicio oportuno de tratamiento empirico
* Evaluacién a las 48 hs del tratamiento empirico
o Evaluacién de la relacién entre costos y eficacia

Profilaxis antibidtica
Consideraciones generales

» Dirigida hacia los agentes infecciosos mds
frecuente

» Conocer niveles del antibidtico en el sitio qurirgico

¥

Utilizar en lo posible antibidtico dnico, de baja
toxicidad y de menor costo

Inicio dentro de las 30 - 60 min previos al inicio
del acto quirdrgico (induccién anestésica)

v

Una sola dosis generalmente es Gtil

v

El antibiético no reemplaza una adecuada técnica
quirdrgica

Neumonia intrahospitalaria
Definiciones

¢ Fuese adquirida luego de 72 hs de internacién y no
esfuviese incubdndose al momento de la admisién.

 Fuese adquirida luego de cualquier instrumentacién de
la via aérea.

* Se manifieste hasta 7 dias luego del alta hospitalaria
y fuese causada por patégenos nosocomiales.




-—" Neumonia intrahospitalaria
Definicién

® Rx.detoérax con infiltrado nuevo, persistente o progresivo

(> 48 hs)
Y
¢ Aspirado traqueal purulento
Y
¢ Fiebre > 38:C
Y

® Leucocitosis (>12.000) o leucopenia (<4.000)

¢ Microbiolégicamente comprobada:
+ Aspirado traqueal > 108 UFC o
* LBA >10¢ UFC o cepillo protegido
* de microorganismo potencialmente patégeno

P

| —"Neumonia asociada a ARM
Definicién

Neumonia clinica
® Fiebre > 38°C sin otra causa conocida
® Leucocitosis (>12.000) o0 leucopenia (<4.000)
* En > 70 afos: alteracidn del sensorio sin otra causa conocida
® yal menos 2 de los siguientes:
« Comienzo de esputo purulento o cambios en la caracteristica o
aumento de las secreciones repsiratorias
» Comienzo o empeoramiento de tos, disnea o taquipnea
= Rales o ruidos de respiracién bronquial

« Deterioro del intercambio gaseoso (desaturacién, aumento de la
demanda de Oz) o incremento en la demanda de los pardmetros de
ARM

eumonia asociada a ARM
Definicion

* Radiologia
» Dos o mds Rx. de térax con al menos uno de los siguientes:
« Infiltrado nuevo, persistente o progresivo (> 48 hs)
« Consolidacién
+ Cavitacién

* Comprobada microbiolégicamente
+ Hemocultivo positivo no relacionadaa otro foco
+ Cultivode liquido pleural positivo
+ Cultivo positivo del tracto respiratorio inferior (m-BAL) con > 104 ufc/ml
* >s%cel. en muestra de BAL con bacterias intracelulares

L

Impacto de la Neumonia intrahospitalaria

* 0,6 - 5/1000 admisiones
® 13% - 18% de las infecciones intrahospitalarias

¢ Variabilidad de acuerdo a las caracteristicas de la
Institucion

¢ Es una causa frecuente en la indicacion empirica de
antibiéticos

* Mayor riesgo de mortalidad

e [ncremento del tiempo de internacion

e I[ncremento en los costos/paciente

Impacto de la Neumonia asociada a ARM

* 30% de las infecciones intrahospitalarias en la UCI

® 1% - 3% /dia de ARM

e 12 causa de IH en UCls

» Variabilidad de acuerdo a las caracteristicas de la UCI
e Frecuente indicacion empirica de antibioticos

e Mayor riesgo de mortalidad (20% - 50%)

e Incremento del tiempo de internacion

e Incremento en los costos/paciente

e
Pk

Neumonia intrahospitalaria

uésped Cirugia  Antibiéticos Pr@
@ <::> Colonizacién ?

Aspiracién
Indculo bacteriano

Virulencia

Bacteriemia —— Defensa pulmonar «—— Traslocacién

Neumonia
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Neumonia nosocomial

Factores de riesgo

¢ Intubacién endotraqueal y ventilacién mecdnica
¢ Factores que favorezcan la colonizacidn orofaingea o
gdstrica:
+ Administracién of antibioticos
+ Admisiéna UCI

¢ Condiciones que favorecen la aspiracién bronquial o
reflujo GI:
+ Posicion supina
+ Sonda nasogdstrica
* Intubaciény extubaciones no programadas
¢ Inmobilizacién
« Cirugiade cabeza, cuello, torax o abdomen superior

Neumonia nosocomial
Diagnéstico radioldgico

e Sensibilidad y especificidad limitadas
® Rx. previa
¢ En pacientes en ARM los signos mds sensibles son:
¢ Inflitrado alveolar
» Broncograma aéreo
¢ Aparicién de nuevo infiltrado
¢ Empeoramiento de infiltrado previo

* TAC

Neumonia nosocomial
Factores de riesgo

* Condiciones que determinen el uso prolongado de
ventilacion asistida
« Exposicién a dispositivos contaminados
« Contacto con manos contaminadas

e Factores del huéped:
» Edad > 6oanios
* Malnutricion
+ Inmunosupresién
+ Co-morbilidades
« Deterioro neuroldgico
« Enfermedad pulmonar crénica

.-m’/w . 4 oA
i Neumonia asociada a ARM
Diagndstico microbiolégico

iento seguro con
0s eventos adversos

Neumonia asociada a ARM

Dificultades para el diagndstico
» Caracteristicas clinicas

= No estudios publicados comparando la sensibilidad y
especificidad de la definicién

= Criterio clinico poco definido.
« Comorbilidades frecuentes
« Factores microbioldgicos
« Hemocultivos (<15%)
« Aspirado de secreciones respiratorias
(BAL/ m-BAL)
« Asociacién con otras IH
« Caracteristicas radioldgicas
« Infiltrados nuevos o persistentes

Neumonia intra-hospitalaria temprana
Microbiologia
Patogenos mas frecuentes
® Streptococcus pneumoniae

* Haemophilus influenzae

* Staphylococcus aureus

* Virus

* Adquiridos en la comunidad

¢ Sensiblesa antibidticos de
espectro mas reducido




"'/T;J;:monia asociada a ARM
Microbiologia

Patdgenos mds frecuentes

e Staphylococcus aureus
(35% - 40%)

¢ Pseudomonas aeruginosa
(15% - 20%)

® Enterobacter sp. (35%)
¢ Klebsiellasp. (20%)

® Polimicrobiano

* Hongos

® Virus

T B ———
Neumonia asociada a ARM
Tratamiento

Bajo riesgo de infeccion por gérmenes resistentes
¢ <7 dias de internacién en el hospital

® < 4dias de internaciénen UCI

® < 48 hs de antibioticoterapia los tlltimos 15 dias

e Sin factores de riesgo para colonizacion orofaringea
por gérmenes muntirresistentes

» Recomendado: Ampicilina/sulbactam
* Alternativa: Ceftriaxona o Levofloxacina

L — N
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eumonia asociada a ARM '
Tratamiento

‘f;"‘f'

Alto riesgo de infeccidon por gérmenes resistentes
» > 7 dfas de internacién en el hospital

e > 4 dias de internacionen UCI

e > 48 hs de antibioticoterapia los tltimos 15 dias

¢ Con factores de riesgo para colonizacidn orofaringea
por gérmenes muntirresistentes

Neumonia asociada a ARM
Vigilancia
e [ndice de utilizacién de ARM

Ne de dias de ARM x 100
Ne de dias paciente

¢ Tasa de Neumonias asociadasa ARM
Ne de episodios de neumonia asociados a ARM x 1000

Ne de dias de ARM
e Recomendado: Meropenem - Piperacilina/tazobactam
e Alternativa: Cefepime - Levofloxacina
- . — . e e
Neumonia asociada a ARM i Neumonia asociada a ARM

Medidas de prevencion
Nuimero Uno: Lavado de manos

Al inicio de las actividades
Antes y después de colocarse los
guantes

Antes y después del contacto
entre pacientes o con materiales
del medio ambiente

Después de manipulear
materiales contaminados
Después de manipulear
medicaciones

Al finalizar las activiades

.

Medidas de prevenciéon

e Utilizar ventilacién no invasiva cuando fuese posible

e Cambiar los circuitos cuando funcionan mal o estan
visiblemente contaminados

e Elevaciénde lacabezaa 30° - 45°
e Evitar la reintubaciones

® Lossistemas de aspiracién cerrados pueden ser mejor
tolerados por los neonatos pero no hay diferenciaen la
colonizacién comparando con la aspiracién abierta

e Sucralfato o bloqueantes H2




Modificacon de los factores de riego

¥'Medidas de control de infecciones efectivas
¢ Educacién del personal
¢ Adherenciaal lavado de manos

« Aislamientos adecuados para disminuirla
infeccién cruzada de patdgenos multirresistentes.

v'Vigilancia de las infecciones en la UCIN

o Identificary cuantificar los patégenos
multirresistentes endémicos y los nuevos

e Establecer guias para el uso adecuado de los
antibidticos

31

Implicancias de las Neumonias
intrahospitalarias

e Incrementode los dfas de internacién

e Incrementoen los dias de ARM

» Aumento de la posibilidad de DBP

e Aumento del riesgo de otras infecciones

e Incrementoen los costos

¢ Incrementoen la morbilidad y mortalidad

32

para la prevencion de las
infeccionesintra-hospitalarias




1ER CONGRESO NACIONAL DE ACTUALIZACION EN TERAPIA INTENSIVA Y EMERGENCIAS
MEDICAS

EXPOSITORA: DRA CRISTINA CRUZ CAMINO

TEMA: EVALUACION DE LA HIPOXEMIA EN EMERGENCIAS

Resumen del tema.

Responder a la pregunta | paciente se encuentra bien oxigenado? no es muy facil de responder. La
evaluacion de las constantes vitales, como frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, oxigenacion etc
no son parametros fiables como métodos de evaluacion de la oxigenacion.

Antes del advenimiento de la gasometria las probabilidades de determinar si un paciente estaba bien
oxigenado, eran fallidas en el mayor nimero de casos como fue demostrado por Comroe en el afio 1947,
etapa en que la valoracion del paciente ciandtico resultaba imprecisa al presentar variaciones
dependientes de la pigmentacion de la piel, la intensidad de la luz y propias de la subjetividad de los
observadores. Ademas como la cianosis no se presenta hasta que cinco gramos o0 méas de hemoglobina
resultan desaturados en los capilares, los pacientes anémicos podian no presentar cianosis aunque
estuvieran profundamente hipoxémicos.

Hay que tener en cuenta que entre los factores que sugieren oxigenacion inadecuada se encuentra la:
taquipnea en reposo 0 en ejercicios moderados, cualquier estado de confusién, letargia u obnubilacion,
cefalea persistente, ansiedad o imitabilidad inexplicable, asi como la cardiomegalia o insuficiencia
cardiaca y la policitemia de causa desconocida.

Conociendo que los gases arteriales suministran informacion adecuada acerca de la presion arterial de
oxigeno (Pa02) y la saturacion arterial de oxigeno (Sa02), pero ninguna de estas mediciones nos
informa de la cantidad de oxigeno existente en sangre. El contenido de oxigeno toma en cuenta la
cantidad de hemoglobina disponible para transportar oxigeno y es la informacién de laboratorio minima
necesaria para valorar la oxigenacion. Pero aln asi el contenido de oxigeno, puede no brindar
informacion suficiente en pacientes con insuficiencia cardiaca.

Siendo necesaria la monitorizacion hemodinamica mediante el catéter flotante de la arteria pulmonar,
tecnica ampliamente utilizada en las unidades de cuidados intensivos (UCI). Se ha estimado que en los
Estados Unidos de América se practican anualmente unos 100.000 cateterismos de arteria pulmonar
(CAP) a pacientes en estado critico. Esta amplia difusion se ha producido, sin que exista una evaluacion
formal de su impacto sobre los resultados en la salud. De hecho, un reciente ensayo clinico controlado y
aleatorizado tuvo que suspenderse ante la reticencia de los clinicos para asignar aleatoriamente el
cateterismo de arteria pulmonar (CAP) a sus enfermos. La evidencia disponible sobre la efectividad del
cateterismo de arteria pulmonar (CAP) se basa, por tanto, en estudios observacionales, cuya principal
limitacion reside en el sesgo de seleccion por tratamiento.

A pesar de sus limitaciones, la informacion aportada por los estudios observacionales a lo largo de los
ultimos 10 afos obliga a reconsiderar la seguridad del cateterismo de arteria pulmonar (CAP). Asi desde
el estudio realizado en 1987, el que comunico la existencia de un llamativo aumento de la mortalidad en
los pacientes en estado critico a los que se les habia realizado un cateterismo de arteria pulmonar (CAP).
Se analizaron los indices de gravedad mediante anélisis multivariante y la polémica suscitada quedo muy
circunscrita  al  ambito  cientifico 'y su  impacto ha sido muy limitado.

Ademas el anélisis realizado de un estudio retrospectivo basado en 5841 pacientes con infarto agudo de
miocardio incluido en el registro SPRINT. En este estudio, los autores concluian que la mayor mortalidad
de los pacientes a quienes se les practico un cateterismo de arteria pulmonar (CAP), se debia a que
éstos estaban mas graves y recomendaban la continuidad del uso del catéter. No obstante estas




recomendaciones, la mortalidad de los pacientes con insuficiencia cardiaca grave que teéricamente
deberian ser los mas beneficiados por el uso del cateterismo de arteria pulmonar (CAP), en este estudio
fueron mayores en los pacientes a los que se les implantd un cateterismo de arteria pulmonar (CAP), que
en aquellos que no o recibieron para un  47,8% frente a un 36,4%.

Resultando dificil reconocer si un paciente estd adecuadamente oxigenado. Para responder esta

pregunta es necesario informacion acerca de: la historia clinica, el examen fisico y mediciones de
laboratorio.

Teniendo en cuenta que en los pacientes criticos, la concentracion arterial de oxigeno (Ca02) resulta
insuficiente para determinar la adecuada oxigenacion, en tales situaciones el gasto cardiaco, el transporte
arterial de oxigeno y la saturacion de oxigeno de la mezcla venosa, deben también ser determinadas,
desafortunadamente éstos calculos solo resultan posibles con la cateterizacion del corazén derecho.

Las anteriores reflexiones nos motivaron a realizar la presente presentacion con el fin de identificar los

parametros hemodinamicos, metabdlicos y gasométricos que nos permitan la monitorizacion de la
oxigenacion en el paciente critico.
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-Bronco espasmo
-IC

-LAP/SDRA
-Embolismo
-Atelectasias
-Enfermedad intersticial
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-Medicacién, metabdlica, neos, infeccién, SAS
-Via aérea :

-Infecciones, aumento tisular, trauma, paralisis de
cuerdas ..

-Pared tordcica:
-Trauma, derrame pleural, escoliosis, esclerodermia....
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SISTEMAS DE ALTO FLUJO

Mascara Venturl

RELACION FIO

Canula nasal

GENOTERAPIA

Miscara de O,

Miscara-Reservorio
Can reveniliacién
Sin reventilacién

—
60-80%
6%
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TaBLE 1. Mones or Nosisvasivii PosiTive: Pressu
VENTILATION.

Volume mechanical ventibtion

Usnally brearhs of 250-300 ml {4 -8 mi/kyg)
Pressures vary

Pressure mechanical veatilation
Usually pressure support or pressare conteol at 8-20 an of warer

End-cxplratory pressure of 0-6 am of water

Volames vary

Bilevel positive airway pressure (bilevel PAP)

Usually in spirstory pressire of 614 an of water and expiratary pres
sure of 3-5 am of water

Valumes vary

Continuous positive airway pressure {CPAD)

Usually 5-12 cm of water

Constant pressure, volumes vary
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I CONGRESO INTERINSTITUCIONAL DE MEDICINA DE DESASTRES Y EMERGENCIAS
Il CONGRESO INTERINSTITUCIONAL DE MEDICINA CRITICA Y EMERGENCIAS
HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN

SOCIEDAD ECUATORIANA DE CUIDADOS INTENSIVOS

UNIVERSIDAD SAN FRANCISCO DE QUITO

EXPOSITORA. DRA CRISTINA CRUZ CAMINO
TEMA: VENTILACION NO INVASIVA EN EMERGENCIAS
Resumen del tema.

La presentacion del tema Ventilacion mecanica no invasiva basa sus utilidades en la
agudizacion de las enfermedades respiratorias que diariamente ingresan a los servicios criticos y
de emergencias, cenfra sus comentarios en la importancia de la ventilacion mecanica no invasiva
(VMNI) en el ambito extra hospitalario y plantea puntos de discusién de gran relevancia.
Ademas realiza la evaluacion de aspectos clinicos y organizativos hospitalarios al igual que otros
recientes relacionados con el tema, los mismos que proponen en evaluar la necesidad de
expandir la VMNI en los servicios de emergencia extra hospitalaria y poder asi iniciar un
tratamiento eficaz ya desde la primera valoracion del paciente en su propio domicilio. Se analizan
sistemas de aplicacion de CPAP y presion de soporte accesible en el ambito extra hospitalario,
como la CPAP de Boussignac que menciona Mateos Rodriguez, y que ha validado su eficacia en
diferentes escenarios como es el caso del también referido “Codigo CPAP” implantado hace
unos afos en Canarias. En el Manual de Urgencias de nuestro hospital recientemente publicado?
se hace referencia a estos dispositivos de CPAP no mecanicos que se han introducido en los
servicios de urgencias y emergencias extra hospitalarias, dada su facilidad de uso y su bajo
costo al utilizar en lugar de electricidad una fuente de O2, habitualmente disponible en las
ambulancias y UVIs moviles. El objetivo de la ventilacion mecanica (VM) en la
insuficienciarespiratoria aguda es mejorar la fisiopatologia, reducirel trabajo respiratorio y mejorar
la disnea. La ventilacion noinvasiva (VMNI) incluye varias técnicas que consiguen ventilaral
paciente sin intubar. Las ventajas de este sistema son la supresionde las complicaciones
asociadas al tubo endotraqueal, mayor confort del paciente y preservacion de los mecanismos
de defensa de la via aérea, el habla y la deglucion.

Debe ser empleada por personal enfrenado en esta técnica ycon unos conocimientos y practica
suficientes como para afrontar, en caso de fracaso de la ventilacion no invasiva, la posibilidad de
intubacion orotraqueal y ventilacion mecanica convencional1.Ventilatorio eficaz sin recurrir a la
intubacion endotraqueal.

Con frecuencia se nos plantea la duda de intubar o no a unpaciente. Esto suele ocurrir en
pacientes de edad avanzada yloafectados de wuna enfermedad crénica previa
extremadamenteinvalidante. Cuando estos pacientes presentan una insuficienciarespiratoria, y
cumplen criterios de intubacion y ventilacionmecanica, podemos recurrir a una forma de
ventilacion menosagresiva como es el caso de VMNI o convulsiones o para manejo de
secreciones.

La dificultad del drenaje de las secreciones respiratorias eso Otro inconveniente de la VMNI.

Esto puede dificultar la utilizaciénde la VMNI. Sin embargo, algunos pacientes mejorantras la
instauracion de la ventilacion no invasiva, y esto lesproporciona una mayor eficacia de los
mecanismos de a tos yde la expectoracion.

Finalmente, la VMNI es una técnica que conlleva un granconsumo de tiempo y de energia por
parte del personal queatiende a este tipo de enfermos. No obstante, esto puede minimizarse con
un buen entrenamiento del equipo involucradoen VMNI.
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VENTILACION A PRESION
POSITIVA NO INVASIVA EN
URGENCIAS

"INSUFICIENCIA RESPIRATORIA |

9 ARM 344 (13% ) +118 (34%)

DRA CRISTINA CRUZ
POSTGRADO DE MEDICINA CRITICA
Y TERAPIA INTENSIVA

Causas de Insuficiencia respiratoria
INSUFICIENCIA PULMONAR H]EHXE'ZMICA

SDRA - EAP- TEP- NEUMONIA - ATELECTASIA - FIBROSIS PULMONAR
INSUFICIENCIA DE LA BOMBA HIPERCAPNICA

ALTERACT JSCULAR :
AGOTAMIENTO - SOBREDOSIS FARMACOLOGICA
ENF DE NEURONA MOTORA

GUILLAIN BARRE - MIASTENIA

POLIO - BOTULISMO - MIOPATIAS

ALTERACIONES DEL TORAX:
CIFOESCOLIOSIS - TORAX VOLANTE - NEUMOTORAX
FIBROTORAX

OBSTRUCCION BRONOUIAL:
ENFISEMA PULMONAR - BRONQUITIS CRONICA - ASMA
OBSTRUCCION CENTRAL - FIBROSIS QUISTICA

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA HIPERCAPNICA

PF<70% PF<40% {[pco2 [|pn
*EPOC
OBSTRUCCION ESPIRATORIA
HIPERINFLACION

* ASMA

FATIGA MUSCULAR
HIPOVENTILACION ﬂ

NIPPV mejora: Qj
Volumen corriente
Intercambio gaseoso ﬂ

Frecuencia respiratoria
Actividad muscular
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LT el PR T S 1.5 L1

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA HIPOXEMICA

« NEUMONIA [ ro2 {lpcoz [pn
e [l capacmap FuNCIONAL
- SDRA {I smunt
- POSTOP
R 1] ESFUERZO RESPIRATORIO
- SIDA {1 Espacio MuErTO
« ATELECTASIA
NIPPV mejora:

Volumen corriente
Intercambio gaseoso
Frecuencia respiratoria
Actividad muscular

Meduri U. Clinics Chest Med. 96

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA NIPPV (VENTILACION NO INVASIVA)
EVALUACION CLINICA
+ NIV aumento de la ventilacién alveolar
et sin intubacién endotraqueal
polipnea , aleteo nasal, broncoespasmo , cianosis , + ventajas

tos débil , retencién de secreciones, taquipnea ,
agitacién , obnubilacion , coma , convulsiones ,
fatiga muscular

» evitar complicaciones asociadas a TET
» mejorar confort del paciente
» preservar los mecanismos de defensa de Ia via aérea

PARAMETROS VENTILATORIOS » preservar la comunicacién
HIPOXEMIA HIPOVENTILACION » preservar la deglucion
PO2 < 60 mmHg FR > 40/min. « métodos
502 <90% PCO2 > 49 mmHg » presin negativa
PAFI <300 CV <18 mlkg » li!:ll-ﬂclé‘l'l lonicmT. y
» ventilacion a presion positiva ¢/mascara
shunt > 15% Pimax <25-30 cmH20 = CPAP
compliance < 30 ml/emH20 VMV <20 lfin » IPPV

A
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NIPPV CRITERIOS DE SELECCION
DE PACIENTES

* paciente alerta y cooperador (excepto EPOC + narcosis CO2)
* estabilidad hemodindmica
* sin necesidad de intubaci6n traqueal para proteccion de via aérea

obnubilacién , coma , dificultad deglutoria
HDAA, abdomen agudo , aspiracién de .
secreciones , hipoxemia refractaria (PO2 < 60),
obesidad morbida.

* sin trauma facial agudo

NIPPV
indicacién correcta

SA 59aM

EPOC reagudizada
broncopatia aguda
FR 42

p0233

pCO2 148

pH 7.08

ADAPTABILIDAD DE LA MASCARA
mascara facial + efectiva en pacientes con disnea
(vd 250 ml) (respiradores bucales)
| < resistencia a la inspiracién nasal

< espacio muerto

causa < claustrofobia
miscara nasal < complicacién si hay vémitos
(vd 105 ml) permite la expectoracion
permite Ia alimentacién

permite vocalizar

permite discontinuar ventilacién
> pérdida de aire y < efectividad

adaptabilidad - transparencia - liviana - presién reducida

CASTAR
Soporte respiratorio con CPAP

Indicacién en tratamiento de:
+ Edema pulmonar cardiogénico

*ALI SDRA

« Trauma tordcico

* Atelectasia
Volumen interno 15 litros ~ * Hipoxemia postoperatoria
Vilvula de seguridad *Asma
Port de acceso paciente * EPOC reagudizada
descartable * Soporte pre y post extubacién

NIPPV: METODOLOGIA

+ Posicidn a 45 grados

« eleccién de la miscara

« iniciar IPAP 5cm H20  EPAP 2 cm H20
« FIO2 variable (para Sat 90%)

« sincronizar al paciente

+ asegurar miscara y evaluar pérdidas

« ajustar valores IPAP 3-5 cmH20
EPAP 10-15 emH20

» FR<25

NIPPV: INDICACIONES

« falla respiratoria hipercdpnica
+ EPOC
+ ASMA
» Apnea de suefio
» falla respiratoria hipoxémica
+ edema pulmonar cardiogénico
* SDRA
+ neumonia severa de la comunidad
« insuf respiratoria postoperatoria
« atelectasia
* trauma
« SIDA
» weaning dificultoso
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ASMA

favorece broncodilatacion y disminuye
resistencia de la via aérea

3

* reexpande atelectasias y promueve
remocion de secreciones

+ descansa miusculos inspiratorios y reduce
auto-peep

* reduce efectos adversos hemodinamicos
de la presion negativa inspiratoria y la
presién media inspiratoria pleural

AV 79aF neumonia
iam icc arm 15 dias
(BAL pseudomona)

weaning con NIPPY

PS f 94a 555100
Ins resp x neumonia grave de la comunidad
FR 26 TA 100/60

PO2 53 sat 86% CO2 26 GB 12400

Alteracién del sensorio

Oliguria Cr: 2,5

Acidosis metabélica ph: 7,25 113
Empeoramiento clinico en las siguientes 24 hs

PS f 94a 555100

Ins resp x neumonia grave de la comunidad
FR 26 TA 100/60

PO2 53 sat 86% CO2 26 GB 12400

Alteracién del sensorio
Oliguria Cr: 2,5
Acidosis metabdlica ph: 7,25

Empeoramiento clinico en las siguientes 24 hs 23

PS f 94a 555100
Ins resp x neumonia grave de la comunidad

Evolucién 5° dia alta UTI

313

EDEMA PULMONAR CARDIOGENICO

u T
P T

Ingreso PO2 47 mmHg 24 hs. PO2 72 mmHg

HG m75a
ICC - Mioc Isq - MP x Enf nodal - Broncopatia aguda
balance ( =) 7000 ml IPAP=7 EPAP=3
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EDEMA PULMONAR NO CARDIOGENICO

MM F32a 99164

POP ginecolégico shock hipovolémico cid ira
SDRA hemodindmico

PAFI 116 ARM

PAFI 350 NIPPV

ATELECTASIA POSTOPERATORIA

ATELECTASIA POSTOPERATORIA

RC m 59a
pop oclusién intestinal
reseccién y anastomosis

PO2 pop 84 mmHg - 48 hs Po2 68 mmHg
IPAP 10 cmH20 EPAP3 cmH20




ATELECTASIA POSTOPERATORIA

RC M59a

pop oclusion intestinal
reseccion y anastomos

PO2 pop 84 mmHg
48 hs Po2 68 mmHg
IPAP 7 emH20
EPAP3 cmH20

01/07/2013

GMM : \
trauma- pop perforacién gastrica
atelectasia postop

NIPPV Ipap 8 Epap 2 em H20

TRAUMA

FJm81a

MP def.

Trauma fx costal der, deterioro sensorio
inf. urinaria di: i bdominal hij

nteectasin

ingreso sat 87% NIPPV sat 94%

TRAUMA

MS 58aM EPOC trauma con
contusion pulmonar, fx costal
TEC hematoma cerebral.
PO2 48 mmHg

NIPPV 10/3 ¢cm H20

TRAUMA

MS 58aM

EPOC trauma con

contusién pulmonar, fx costal
TEC hematoma cerebral.
PO248 mmHg

NIPPV 10/3 ¢cm H20

Decision de NO ventilar

AMf51a 134713

Ca mamario MTTS ganglionares, 6seas y
pulmonares - Ins renal

ingreso PO2 48 mmHg sat 60%
Intubacién por agotamiento ARM x 48 hs




NIPPV VENTAJAS

« NO INVASIVO

« ficil de colocar , ficil de quitar , permite
intermitencia, reduce necesidad de sedacién,
conserva habla y deglucién, preserva la tos y
reduce la necesidad de SNG

 evita el aumento resistivo del TET

* evita complicaciones del TET
* trauma - aspiracion - injuria - infeccién

01/07/2013

NIPPY DESVENTAJAS

» Sistema
— lenta correccion de las anormalidades gasométricas
— mayor tiempo de implementacién
— distensidn gdstrica
* Miscara
— pérdida aérea
— remocidn accidental
- irritacién de los ojos

« Falta de acceso a la via aérea
— aspiracién de secreciones
— aspiracién

NIPPV : EQUIPAMIENTO

EDUCACION E IMPLEMENTACION

+ costo beneficio
* seleccion de pacientes

* indicaciones
* reagudizacion de EPOC
« falla respiratoria post extubacién

+ edema pulmonar cardiogénico con estabilidad
hemodindmica

« falla respiratoria postoperatoria

» falla respiratoria postraumatica

* pacientes no candidatos para intubacion

(enf terminal ¢/ causa reversible de falla resp aguda)

MONITOREO

Fisiol6gico objetivo subjetivo

oximetria FR disnea

vol. corriente TA confort

gasometria FC estado mental

(basal 1 hora respiracién abdominal
y ¢/2 a 6 hs) miisculos accesorios

distensién gastrica

ajuste
méiscara confort

pérdidas

secreciones

lesiones de piel

NIPPV
CRITERIOS DE SUSPENSION

incapacidad de tolerar la mascara

incapacidad de mejorar gasometria o
disnea

* necesidad de intubacién para eliminar
secreciones o proteger la via aérea

¢ inestabilidad hemodindmica
« inestabilidad cardiaca

» falla en mejorar el estado mental en 30
min. en pacientes letirgicos con retencién
de CO2 o agitados por hipoxemia




