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Prologo

Este libro es el resultado del esfuerzo y la dedicacion de un colectivo de galenos
cubanos que ha sentado pautas en lo que se refiere a la asistencia médica, la
docenciay lainvestigacion en la medicina intensiva. Este grupo se ha multiplicado
con especialistas hacia las provincias centrales y ha extendido sus resultados,
habilidades y conocimientos. Ademas, ha proyectado en Villa Clara diferentes
eventos de caracter nacional, en los cuales han participado los comparieros de
mayor experiencia del pais y también los especialistas jovenes; esto ha permitido
un fuerte intercambio que ha facilitado la generalizacion de las mejores préacticas,
por la calidad de las intervenciones.

Este colectivo trabajé arduamente en el asesoramiento, ensefiando y tutoreando,
en Villa Clara, al grupo de jovenes médicos que hizo el primer pilotaje de la
emergencia medica en ambulancias a lo largo del pais; ellos laboraban, a la vez,
en las unidades de cuidados intensivos y en las ambulancias, con elevada canti-
dad de horas extras. Esto permitio llegar al Sistema Integrado de Urgencias Mé-
dicas que existe hoy en todo el pais, porque la emergencia médica era el eslabon
perdido de la cadena de la vida en el Sistema Nacional de Salud.

Con la presentacion de esta importante obra se asumen varias responsabilidades:
primera, ejecutar una honrosa mision que no nos corresponde; segunda, hacerlo
en nombre del profesor Sergio Rabell, quien, como padre de la Medicina Inten-
siva en Cuba, no pudo estar fisicamente con nosotros en este momento para
ajustar la proyecciony el contenido del libro, y hacer su presentacion, como el
capitan que siempre ajusto las velas en cada tormenta; tercera, plantear que esta
obra tiene condiciones para ser el libro de texto de la residencia en esta especia-
lidad, tanto en Cuba como en otros paises; cuarta, reconocer la valentia y perse-
verancia del profesor Caballero y su equipo, al proponerse una encomiable tarea
y realizarla, superando con calidad todos los obstaculos y demostrando que si se
puede.

En el material hay una seriay minuciosa revision actualizada de cada tema, que ha
sido posible gracias a la interaccion entre el autor y los coautores. Por el amplio
y profundo abordaje tematico, no solo supera al libro que lo antecedio, sino que
lo hace comparable a los diferentes textos clasicos de la medicina intensiva. La
actualizacion de los temas tratados y la participacion de algunos comparieros de
otras provincias dentro del colectivo de autores, viabiliza la posibilidad de que el
libro se convierta en texto de estudio y consulta de todos los médicos de la isla,
tanto en esta especialidad como en las especialidades afines.

Para el colectivo de autores debe constituir una meta la edicion periodica de esta
obra, con el fin de mantenerla actualizada, porque en este perfil los cambios son



constantes y, en muchos aspectos, los libros caducan rapido. Asu vez, seria enri-
quecedor incorporar en cada nueva edicion, dentro del colectivo de autores, a
todos los especialistas del pais que puedan brindar un aporte valioso y, de esta
forma, superar con la nueva edicion, la precedente.

Este libro es el mejor texto histérico que sobre medicina intensiva se haya escrito
en Cuba; se considera entre los mejores en Latinoamérica y el més actualizado al
alcance de nuestros médicos. Por tanto, mantener la actualidad y mejoria constan-
te de cada edicion debe ser el objetivo supremo, por tratarse de un material dirigi-
do alos médicos de un Sistema de Salud organizado para brindar servicio gratuito
y de calidad a todo un pueblo a lo largo y ancho de laisla, y cuyos autores cons-
tituyen una seleccion de esos mismos médicos. Si en cada edicion se amplia con
calidad el colectivo de autores, se mejoraré el libro y también la asistencia medica
al pueblo, que es el objetivo mas sagrado. Ademas, por medio de este libro se
podra colaborar con otros pueblos, ya sea con nuestros propios médicos en la
docenciay laasistencia, o simplemente, con el mensaje de educacion y ensefianza
gue trasmite.



Prefacio a la segunda edicion

Al concluir la segunda edicidn de Terapia Intensiva, 17 afios despueés de la
primera, durante los cuales han ocurrido extraordinarios avances, en el mundo
y en nuestro pais en esta especialidad, es l6gico pensar que los cambios en la
concepcion de esta obra y en sus objetivos y alcance también sean de
consideracion.

De los 46 colaboradores que participaron en la primera edicion, 13 de ellos
vuelven a colaborar en esta segunda edicion; entre las ausencias lamentamos,
muy especialmente, la desaparicion fisica de tres eminentes profesores
villaclarefios: Angel Medel Diaz Alba, Rolando Cuadrado Machado y Teodoro
Machado Aguiero, pilares de la medicina revolucionaria cubanay ejemplos in-
olvidables como artifices de los avances y el desarrollo de la medicina en esta
provincia; otros han pasado a desarrollar diferentes actividades en el campo de
la medicina, que los han alejado un tanto del intensivismo.

No obstante, los colaboradores en esta edicion se incrementan a 82, en repre-
sentacion de 22 especialidades de la medicina, en lugar de las 13 de la edicién
anterior; por otra parte, el hecho de que en los afios que transcurrieron entre el
comienzo de la primera edicion y la terminacion de la segunda, se formaran en
Villa Clara mas de 150 intensivistas, posibilitd que el nimero de colaboradores
directamente relacionados con la atencion del enfermo grave, a tiempo comple-
to, aumentara de forma considerable, a pesar de la inclusion, por primera vez,
de colaboradores en las especialidades de ginecologia y obstetricia, farmacologia,
inmunologia, bioquimica, neumologia, cardiocirugia, angiologia, electrofisiologia
y psicologia en estrecha vinculacion con la atencion al paciente grave.

La estructura del libro se ha modificado de manera tal que no hay en esta edi-
cion ningun capitulo idéntico a los de la anterior; todos se han actualizado, se
han modificado muchos titulos y, sobre todo, se han incluido nuevos capitulos
gue abarcan, de forma integral, los aspectos principales de la medicina intensi-
va. El nimero de capitulos se ha elevado de 45 a 125y se han agrupado en 14
secciones, entre las que se encuentra una dedicada a la informacidn basica
sobre los mecanismos de lesion y muerte celular, que es totalmente nueva.

La bibliografia, al igual que en la edicion anterior, no se ha acotado; solo se
pretende que el lector con afan de profundizar en algun tema en particular,
disponga de una bibliografia basica que le permita lograr sus objetivos.

La terminacion de una obra de esta naturaleza implica enormes sacrificios y
desvelos por parte de los autores y el personal auxiliar que colabora en la me-
canografia, la fotografia, la confeccion de graficos y las revisiones ortograficas y
filoldgicas, asi como un intensivo trabajo de edicion e impresion, por tal motivo,



quiero agradecer a todos los que han hecho posible que esta obra sea una
realidad y, particularmente, a Lourdes Rodriguez Méndez, quien ha dedicado
imnumerables horas de trabajo profesional a la presentacion de la obra.

La medicina intensiva es una especialidad en constante avance cientificotécnico,
de manera que es imposible lograr en un libro la actualizacion permanente en
todos sus temas; por esa razon, esta obra esta especialmente dirigida a los que
comienzan la especialidad y a especialistas jovenes, pero, sin lugar aduda, la
revision constante de la literatura actualizada siempre sera un componente obli-
gado al estudiar los capitulos aqui presentados.

Sicon la lectura de este texto se logra contribuir a la formacion de las nuevas
generaciones de intensivistas cubanos, quienes tendran la mision de mejorar y
optimizar los resultados de la atencidon al paciente grave en nuestro pais, los
esfuerzos de los autores seran gratamente compensados.

Profesor Armando Caballero Lopez



Prefacio a la primera edicion

El desarrollo incesante de la ciencia y la técnica en nuestros dias incorpora cons-
tantemente nuevos adelantos al quehacer diario del ejercicio médico; esto cons-
tituye un reto que obliga a recibir un nivel minimo de informacion para poder dar
respuesta a las exigencias de la medicina moderna.

Esta necesidad es mas impostergable cuando se trata de la atencion a pacientes
graves, lamayoria de los cuales son atendidos en las llamadas unidades de tera-
piaintensiva. El médico responsabilizado con esta modalidad de atencion asistencial
y actualizada, por lo general no tiene a mano una extensa literatura que le permita,
en un momento determinado, ofrecer la orientacion mas atinada para decidir una
estrategia urgente en un paciente grave.

Resolver esta problematica constituyd, hasta hace poco, una necesidad en nues-
tro pais. Por ello, la feliz iniciativa del profesor Caballero, no solo ha permitido
colmar esta exigencia, sino ademas intentar organizar y poner al dia todo ese
caudal de informacion concerniente a la tematica. Sin embargo, se debe recono-
cer que con anterioridad se habian realizado serios esfuerzos por divulgar estos
aspectos, desde los intentos iniciales del profesor Rabel hasta este que nos ocupa
hoy, sin olvidar el importante aporte del grupo del Hospital "Hermanos Amejeiras”.

Prologar una obra de texto es siempre una honrosa misién, pero es también con-
traer un serio compromiso, cuya responsabilidad no se debe soslayar si se tiene
en cuenta que esto es algo que uno también quiso hacer alguna vez (recopilar un
amplio nivel de informacion avalado por una dilatada experiencia para ponerlo a
ladisposicion de los demas). En otras palabras es sentirse socialmente Util de un
modo mas trascendente y perdurable.

La satisfaccion que se siente al divulgar una obra de amplio vuelo cientifico, resul-
tado del esfuerzo mancomunado de un grupo de abnegados trabajadores en di-
versos perfiles de la medicinay la enfermeria, se justifica al recordar que muchos
de ellos fueron nuestros antiguos alumnos de la facultad y otros, reconocidos
valores de esta y otras provincias.

El hecho de que el mayor peso en la confeccion de los temas corresponda a
comparieros de las principales unidades provinciales (especialmente Villa Clara)
es una prueba elocuente e irrefutable no solo del amplio desarrollo cientifico al-
canzado, sino también de la interiorizacién de esa responsabilidad que compete
al hombre de transmitir la vivencia que pueda ser Util y necesaria para la conser-
vacion de la vida de otros seres humanos. Todo ello nos llena de satisfaccion, asi
como de justificado y revolucionario orgullo, sin ninguna traza de regionalismo.



Constituye un verdadero merito, que corresponde al autor principal, haber podi-
do aglutinar a un grupo selecto de profesionales especializados en disciplinas dis-
tintas y con reconocida experiencia en ellas, pero afines en los objetivos finales
propuestos, lo que ha permitido elaborar una concatenada relacion de temas fun-
damentales para lacomprension de los problemas clinicos y del adecuado trata-
miento de los pacientes que precisan atencion intensiva.

Laexperiencia del profesor Caballero durante largos afios al frente de la Unidad de
Terapia Intensiva del Hospital Provincial Docente Clinicoquirtrgico de Santa Clara,
sus estrechas relaciones con intensivistas de todo el pais, su desarrollo cientificotécnico
en cursos de entrenamiento en el extranjero, su dinamismo, entusiasmo y dedicacion
han facilitado la cristalizacion de esta obra.

Serevisaron los 44 capitulos de la obray se considera muy acertada su distri-
bucion en tres tomos: en el primero se definen conceptos, sin cuyo dominio no
es comprensible el resto de la obra; a ello se dedican los primeros 13 capitu-
los. El segundo tomo esta centrado en los aspectos clinicos y comprende del
capitulo 14 al 28. El tercero abarca del capitulo 29 al 38, en los que se tratan
los temas cardiovasculares; finalmente, del capitulo 39 al 44 se analizan los
aspectos quirdrgicos.

El numeroso grupo de colaboradores reviso, con profundidad, los temas que les
fueron asignados en los diversos capitulos, lo cual permiti6 acopiar una numerosa
y actualizada bibliografia que sera de gran utilidad para los estudiosos.

Un libro debe justificarse por si mismo, transmitir un mensaje y satisfacer una
necesidad, y este, por su contenido y proyecciones, se ha ganado ese derecho.

Tarea de tal envergadura implica un pretencioso horizonte, cuyas dificultades fue-
ron paulatinamente sorteadas con especial habilidad; el contexto general de la
obra permiti6 desarrollar iniciativas y creatividad, pero aun asi, su autor principal,
con la honestidad que lo caracteriza, expresa su inconformidad final con la obra,
lacual, debido al 16gico desarrollo dialéctico, se vera sometida a larevisiony el
perfeccionamiento en futuras ediciones.

Se recomienda la adquisicion y el estudio de este material al numeroso grupo de
profesionales de todas las especialidades y disciplinas relacionadas con la aten-
cion al paciente grave.

Sera muy Util también a los iniciados, que encontraran aqui orientacion y apoyo;
para los ya formados constituira una refrescante revision de conocimientos.

En resumen es un valioso aporte a la literatura médica nacional y un esfuerzo mas
dirigido a materializar los pronunciamientos de Fidel Castro para convertir a Cuba
en una potencia médica mundial.

Dr. Daniel S. Codorniz Pruna
Doctor en Ciencias Médicas
Profesor Titular

1989
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HISTORIA DE LOS CUIDADOS INTENSIVOS

L os cuidados intensivos constituyen una experien-
ciarelativamente reciente, cuyo origen integrado y de-
sarrollo ocurrié en la segunda mitad del siglo XX, sin
embargo existen antecedentes cientificos que datan de
alrededor del afio 700 a.C., cuando en €l libro segundo
delosReyes, delaBiblia, €l profetaEliseo describela
reanimacion de un nifio sunamita de la siguiente ma-
nera:

"Se subi6 alacamay se acostd sobre el nifio colo-
cando su boca, susojosy sus manos contralas del nifio
y estrechando su cuerpo contra el suyo y lo hizo mas
de unavez, € nifio fue adquiriendo color y estornudd
Siete veces'.

Aungue desde el punto de vista cientifico e texto
biblico no permite conocer el diagndstico, es evidente
gue este pasaje hace suponer que fue la primerareani-
maciOn boca-boca, descritay escritaen lahistoriadela
humanidad.

Con posterioridad han tenido lugar descubrimientos
cientificotécnicos, que, sinlugar aduda, han hecho avan-
zar lamedicina; muchos de ellos constituyen los ante-
cedentes historicos de lo que hoy llamamos cuidados
intensivos. Los principal es ocurridos hasta 1958 se pue-
den desglosar de la manera siguiente.

HISTORIA MUNDIAL DE LOS CUIDADOS
INTENSIVOS

— Antes de Cristo:
« 1200: Asclepios usaunabebida paraanular o dis-
minuir el dolor enintervencionesquirdrgicas.
« 450: Hipocrates intenta brindar anestesia con in-
halacion de vapores de hierbas medicinales.
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« 400: Platon emplea, por primera vez, € término
anaisthesia.

« 54: Dioscorides usa €l vino de Mandragora antes
de las operacionesy punciones.

— Después de Cristo:

« 1200: R. Lull, de Espafia, descubre €l éter.

« 1300: Guy deChaliac, deFrancia, describelascom-
plicaciones (asfixia, congestion y muerte) por las
bebidas hipndticas.

« 1542: Vesdio, unbegaritaliano, realizaintubaciones
endotraqueal es en animales.

« 1547: Paracel so, médico y quimico suizo, recomien-
da el éter en las afecciones dolorosas.

« 1564: Ambrosio Pare, de Francia, describelaanes-
tesialocal por compresion de troncos nerviosos.

« 1771: J. Priestley y Scheele, de Inglaterray Suecia
respectivamente, descubren el oxigeno.

« 1772: J. Priestley, quimico briténico, descubre el
Oxido nitroso.

« 1798: Humprey Davy, de Inglaterra, descubre el
efecto analgésico del 6xido nitroso.

« 1806: F. Serturner aislalamorfinadel opio.

« 1807: Larrey, médico personal de Napoleon, rea-
liza amputaciones bajo el efecto de temperatura
(a—19 °C).

« 1831: Thomas Latta, de Escocia, introduce la in-
yeccioni.v. de NaCl parael tratamiento del shock.

« 1842-1846: Clarke C. W. Long, Horace Wells,
Jackson y Morton, odontélogosy cirujanos norte-
americanos, deformasindistintas, usany recomien-
dan el éter y el N,O, para aliviar € dolor de la
cirugiay dan lugar al descubrimiento delaaneste-
siaquirdrgica.



1847: John Snow, de Inglaterra, se convierteen el
primer médico devenido anestesiologo de forma
profesional.

1865: Claude Bernard, de Francia, introduce la
resucitacion en animal es con liquidos endovenosos.
1878: Bohem, deAlemania, reportalaprimerare-
animacion cardiopulmonar (RCP) exitosa en ani-
males usando &l masaje cardiaco externo (MCE).
1880: W. Mcewen, de Inglaterra, hacelos prime-
ros reportes de intubacién endotraqueal por pal-
pacion.

1882: Schiff, deAlemania, informa, por primeravez,
una RCP exitosa en animales aplicando el masaje
cardiaco interno (MCI).

1883: S. Ringer perfecciona los métodos de
resucitacién liquidaendovenosa.

1886: Grehant y Quinquaud midieron, en animales,
el out-put cardiaco por el método de Fick.

1890: sedescubrelaadrenalina, y €l quimico japo-
nés, Jokichi Takamina, laaislade forma pura.
1899: Hoffa y Ludwig estudian y describen la
fibrilacién ventricular.

1892: Mass, de Alemania, reportalaprimeraRCP
exitosa en seres humanos, a torax cerrado con
MCE.

1899: Prevosty Batelli, deltalia, hicieronlaprime-
ra desfibrilacion eléctrica con corriente alterna.
1901: Landsteiner, patélogo norteamericano, des-
cribe el sistema ABO de grupos sanguineos.
1901: K. Igelsrud, de Noruega, reportala primera
RCP exitosa en seres humanos, a térax cerrado
con MCI.

1904: A. Einhorn, de Alemania, sintetizalanovo-
caina (procaina).

1906: Guthrie reconocié a cerebro como érgano
dianadelaresucitacion cardiopulmonar.

1910: Neu, Gottlieby Madelung, deAlemania, cons-
truyen & primer aparato con rotametro paralaanes-
tesia con gas hilarante y oxigeno.

1911: Khun, de Alemania, publica una monografia
sobrelaintubacién perord por laringoscopiadirecta
1913: Einthoven, médico holandés, describe la
electrocardiografia.

1914: A. Hustin, de Bélgica, empleasangre citratada
paratransfusion.

1915: Jackson, de Estados Unidos, utilizael absor-
bente de gas carbénico para la anestesia.

1917: Boyle, de Inglaterra, construye su aparato
para anestesia con N,O, O, y éter.

1929: Werner Forsman, cirujano aleman, seintro-
dujo un catéter ureteral hasta las cavidades dere-
chas del corazdn através de las venas del brazo.
1930: Klein, internistade Praga, obtuvo por el mé-
todo de Forsman, sangre venosa de la arteria
pulmonar y midié el gasto cardiaco en seres hu-
manos.

1931: Alexander Fleming, bacteridlogo britanico,
descubrelapenicilina.

1931: Dogliotti, deltaia, perfeccionalatécnicade
laanestesiaperidural yaintroducidapor el espariol
Pages en 1921.

1936: Wiggersinvestigalaadrenalinaen laRCP.
1938: Negovsky creael Instituto de Resuscitologia
de Moscu.

1940: Negovsky aplicael MCE y ladesfibrilacion
eléctrica a perros.

1940: Cournand y Richards Dickinson, norteame-
ricanos de origen francés, calcularon €l out-put
cardiaco por medicion del Ca-VO,.

1940: Blalock, de Estados Unidos, estudiael efec-
to del volumen en el mangjo del shock traumético.
1942: Griffith y Jonson, de Canadd, introducen el
curare en la préctica clinica.

1947: Beck, de Estados Unidos, realizalaprimera
desfibrilacion interna en seres humanos.

1948: Dripps reporta el primer MCI fuera de los
salones de operaciones.

1948: Zoll, de Estados Unidos, introduce el
osciloscopio el ectrocardiogréfico y |os marcapasos
internosy externos.

1949: Bovet, de Italia, descubre las propiedades
miorrelgjantesdelasuccinilcolina.

1951: Sarnoff, de Estados Unidos, descubrelaspro-
piedades hipotensoras del arfonad.

1951: Huguenard y L aborit, de Francia, introducen
latécnicade lahibernacion artificial.

1954: Elam, de Estados Unidos, caracterizalacom-
posicion gaseosa del aire espirado.

1954: |bsen, de Dinamarca, publica las experien-
ciasdelaepidemiade poliomielitisde Copenhague.
1956: Zall, de Estados Unidos, reportala primera
desfibrilacion interna exitosa en seres humanos.
1957: Peleska, de Checodovaquia, construyed pri-
mer desfibrilador portétil de corriente alterna.
1958: Severinghauss, de Dinamarca, introducelos
electrodos de PO, y PCO,,

Estos acontecimientos histéricos no completan to-

doslos adelantos que contribuyeron, desdelaAntiglie-
dad y hasta la mitad del siglo XX, a la aparicion y

« 1920: JW. Magill y Rowbothan, de Inglaterra, in-
troduceny perfeccionan laanestesiaendotragueal.
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desarrollo deloscuidadosintensivos, pero evidentemen-
te constituyen las principales premisas en los avances
cardiovasculares, respiratorios y neurol égicos, pilares
fundamentales del trabajo en esta esferay que propi-
ciaron su ulterior desarrollo.

Lamedicinaen genera y loscuidadosintensivosen
particular estan en constante perfeccionamiento, de
manerague en el decursar del tiempo han tenido lugar
descubrimientos, redescubrimientosy precisionesenlo
gue podemos|lamar lahistoriade los cuidadosintensi-
vos, lacual puede ser dividida en tres etapas:

Etapaprimaria. Comprendedesdelosiniciosdela
civilizacién hastaladécadade 1840 en el siglo XIX. Se
caracterizapor €l avance muy lento de lamedicinahu-
mana, con muchos errores, poca cienciay escaso de-
sarrollo. En esta etapa, las luchas, |as guerras, |as epi-
demias y e desconocimiento predominaban sobre el
desarrollo de las Ciencias Médicas y de los Sistemas
de Salud Publica, con la consiguiente reducida expec-
tativadevidaparalapoblacién mundial.

Etapa secundaria. Abarca desde el descubrimien-
to delaanestesiaquirargica, amediados de 1840, hasta
la epidemia de poliomielitis de 1952, en Copenhague,
Dinamarca. Esta etapa se caracteriza por un creciente
desarrollo delacirugia, matizada, entre otras cosas, por
los avances de la anestesiologia; €l perfeccionamiento
de los sistemas docentes para la formacion de médi-
cos, enfermerasy personal auxiliar; laaparicion delos
rayos X; el uso de sangre y algunos derivados con se-
guridad en lareanimacién; |os primerosintentos exitosos
de reanimacion cardiaca y de respiracion artificial de
corto tiempo; el descubrimiento delos antibi6ticos; 1os
avances en la tecnologia mecanica de aplicacion en
medicina humana; |a creacion de especialidades médi-
cas y de la especializacion de médicos; asi como el
despegue de la farmacol ogia con la aparicion de nue-
vas drogas con su uso cientifico fundamentado en de-
terminadas afecciones.

Esta etapadel desarrollo delamedicinavacreando
continuamente nuevas necesidades eidentificando pro-
blemas sin solucion para la época, entre los cuales el
mantenimiento alargo plazo de lafuncidn respiratoria
erauno delos principales.

Etapa terciaria. Comprende desde el afio 1952
hasta nuestros dias, es decir, desde el origen incipiente
delaterapiaintensiva, enmarcado durante laepidemia
depoliomielitis, de Copenhague, en 1952, cuando, ante
lapardlisis bulbar de los pacientes af ectados y agrupa-
dos, surgio lafelizideadeintubarlosy ventilarlos con
bolsas autoinflamables. Enuninicio selespagabaalos
estudiantes de medicina o se solicitaba laayuda de las
monjas para garantizar una ventilacion prolongada y
mantener |a funcion respiratoria de |os pacientes; con

posterioridad, gracias a talento de ingenieros y médi-
cos anestesi 6logos, se cred un ventilador mecénico que
supliael trabajo manual paragarantizar laventilacion a
largo plazo y proporcionar una mejor expectativa de
vida a estos pacientes.

Estadécadade 1950 fue, sinlugar aduda, vital para
el desarrollo delos cuidadosintensivos. Losresultados
del trabajo delosdaneses, publicadospor 1bsen en 1954,
fueron conocidos con rapidez en Europay se empezé a
aplicar lapresion positivaintermitente (PPl) en pacien-
tes con intoxicaciones agudas e infecciones respirato-
rias de otro origen.

En estadécada, lostrabajosdel Zoll enlosque utili-
zabaladesfibrilacion cardiaca con corriente directa, el
disefio y perfeccionamiento del marcapaso interno y
externo, asi como el desarrollo de la circulacién
extracorpOrea en €l incremento creciente de la cirugia
cardiovascular, abrieron | as puertas, de manera defini-
tiva, alosingenieros electronicos para su introduccion
en el desarrollo delamedicinay en especial deloscui-
dadosintensivos.

A finales de estadécaday comienzosdelade 1960,
dos ingenieros (Kowenhoven y Knickerbocker) y un
residente de cirugia (Jude) dieron aconocer, con bases
cientificas, e redescubrimiento del MCE, el cual ha
propiciado la solucién del problema de decenas de mi-
les de pacientes.

Todos estos aspectos crearon la necesidad de un
trabajo multidisciplinario y afadieron alos objetivos
iniciales en la atencion del paciente grave (reempla-
zar el volumen sanguineo perdido, fundamentalmente
durante las guerras del siglo XX, asi como mantener
algunas funciones respiratorias, renales y cardiacas
mediante el uso, aln muy selectivo, de " pulmones de
hierro", didisis, trasplantes, marcapasosy desfibrilacion
cardiaca) el de prevenir el desarrollo deinsuficiencias
irreversibles de érganos; en este punto hay que recor-
dar al fisi6logo Walter Cannon, que acufio el término
homeostasisy o describié como el proceso fisiol 4gi-
co coordinado que mantiene en estado estable la ma-
yoria de los sistemas. Por ello, este fisi6logo y
FlorenciaNightingale (laprimeraenidentificar lane-
cesidad de agrupar a los heridos graves durante la
guerrade Crimea) son considerados los padres de los
cuidadosintensivos actual es.

Peter Safar, un anestesi 6logo emigrado de Austria,
fue el primero en crear una sala de cuidados intensi-
vos en América, y acufié el término Intensive Care
Unit (ICU) enlaciudad de Baltimore, Estados Unidos;
en ese ano (1958) también se cred la primera sala de
cuidados intensivos en Nueva Zelanda.

En losinicios de la década de 1960, Day crea, en
los Estados Unidos, la primera unidad de cuidados
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intensivos coronarios. Por su parte, en Liverpool, In-
glaterra; Gothemborg, Alemania; Philadelphia y
Pittsburg, Estados Unidos, se crean las primerasunida-
des de cuidadosintensivos pediétricos.

Esta década se caracteriza por la diseminacion de
unidades de cuidados intensivos, fundamentalmenteen
paises desarrollados (Francia, Inglaterra, Japon, Ale-
mania, Espafia, Italia, etc.), asi como de embriones de
salas de cuidados i ntensivos en otros paises con menor
desarrollo cientificotécnicoy enlasalud.

La década de 1960 permitid iniciar y hasta cierto
punto desarrollar |os criterios de muerte encefédica; se
comenzaron aexpandir diferentes métodos de monitoreo
del paciente grave, en particular el monitoreo electro-
cardiografico; se identificaron las insuficiencias de la
ventilacion con PPl en situaciones especificas; apare-
cio ladescripcion del sindrome de distrés respiratorio
dd adultoy seintrodujo unanuevamaodalidad ventilatoria
a punto de partida de los trabajos de Cara 'y Poisvert,
en Francia, y de Petty y sus colaboradores, en Estados
Unidos, la Positive End Expiratory Pressure (PEEP);
asi como Bendixen, en 1965, introduce el monitoreo de
los gases de la sangre en € paciente grave.

De igual manera fue evidenciandose la necesidad
de mejorar la organizacion, de formar médicos espe-
cializados y enfermeros para este nuevo tipo de traba-
jo, de crear publicaciones, asi como de incorporar y
coordinar, deformainterdisciplinaria, € trabajo médico
en estas unidades.

Por otraparte, en 1966, |os doctores Sthephen Ayres
y Giannelli publican el primer libro dedicado alos cui-
dados intensivos: Care of the critically ill; en 1968,
Max Harry Weil, Peter Safar y Willian Shoemaker, pio-
neros de |os cuidados intensivos en América, estable-
cen, aln sin aprobacion estatal, laprimeraespecialidad
multidisciplinariaen cuidadosintensivos.

La década de 1970 se caracteriza, entre otros as-
pectos, por unagran expansion mundial en lacreacion
de unidades de cuidados intensivos; se incrementa el
intercambio de profesionalesy, con frecuencia, vigjan
los de | os paises menos desarrollados a aprender delos
especialistas de los mas desarrollados o pioneros en
esta actividad.

Hay un gran esfuerzo de organizacion que comien-
zadesde el afio 1961 con la creacion de los cursos de
Fellowships y el nombre de Critical Care Medicine
(Medicina de Cuidados Criticos), liderados por Peter
Safar (anestesiélogo) en el mangjo de la via aérea, la
ventilacion y laresucitacion cardiopulmonar; William
Shoemaker (cirujano) enlaatencién a politraumatizado,
el shock hemorrégico, lahemodinamiay |las consecuen-
cias metabdlicas, y Max Harry Weil (cardiologo) con
su Unidad de shock e insuficiencia circulatoria aguda.
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Estostres grandes pionerosdelos cuidadosintensivos
norteamericanosy del mundo visualizaron lanecesdad de
conceptosy objetivosmultidisciplinarioscomunesy cres-
ron, en julio de 1970, la Society Critical Care Medicine
(SCCM) en los Estados Unidos, con la participacion ini-
cid de 28 médicosdediversasespeciaidades; lasociedad
fue formal mente inaugurada en mayo de 1971 con una
membresia de 100 personas presididas por Max Harry
Well.

Por otra parte, se instituyen sociedades nacionales
de cuidados intensivos, de formaindependiente, o sec-
ciones de sociedades existentes de especialidades bési-
cas en lamayoriade los paises desarrollados y en otros
paises; ademés, se instaura la American Association
of Critical Care Nurses (AACCN) en 1971, en los
Estados Unidos, y de igual forma se funda la World
Federation of Critical Care Medicine, la cual celebra
su primer Congreso Mundial.

También surge la Federacion Panamericana e 1bé-
rica de Medicina Critica y Cuidados Intensivos, que
celebrasu primer congreso en estamismadécaday, de
igual forma, se crea la European Society of Intensive
Care Medicine, que celebra su primer congreso. Con-
juntamente con laexpansi6n organizativadelas princi-
pales ciudades de cada uno de los paises, se fundan
sociedades nacionales e internacionales que agrupan,
deformainterdisciplinaria, amédicos de diferenteses-
pecialidades, aunque contintan predominando los
anestesiélogosy losinternistas.

Ocurren importantes avances en € conocimiento, en
la aplicacion de novedades técnicas y en € mangjo del
paciente grave; Swany Ganz, en 1972, dan a conocer su
famoso y algo cuestionado catéter de flotacion que per-
miteo facilitael manegjo hemodinamico del pacientegra-
ve; Kirby, en 1971, desarrollala Intermihent Mandatory
Ventilation (IMV) y, en 1973, Gregory redescubre la
Continuous Positive Airways Pressure (CPAP).

Ademas, se comienzan adescubrir algunos indices
preventivos generales, entre ellos, el Therapeutic
Interventioned Score System (TISS), por Cullen; Jean
Roger le Gall, un discipulo de Maurice Rapin, de Fran-
cia, crea e SAPSy Knaus, el APACHE con sus res-
pectivas variantes afios despueés.

En esta época aparece la primera descripcion de lo
que hoy conocemos como sindrome de disfuncion mal-
tiple de 6rganos (SDMO), situacion clinica muy rela-
cionada con el desarrollo y resultado de los cuidados
intensivos.

Por estos tiempos se comienzan a expandir, funda-
mentalmente en los paises desarrollados, las empresas o
firmas productoras de equipos para € trabajo delos cui-
dadosintensivos (ventiladores, monitorescardiacos, etc.).



Se dice que €l presente serd la historia del futuro;
en tal sentido, lo vivido en las dos Ultimas décadas del
siglo recién terminado representa nuestro presente, en
el cual ha adquirido un inmenso valor el problema de
| 0s costos creci entes en cuidados intensivos; existe una
gran preocupacion por lograr una aceptable relacion
costo-beneficio en el paciente queingresaen lasunida
desde cuidadosintensivosy por evitar tener ingresado
en estas a pacientes cuyas posibilidades de recupera-
cion son remotas, a pesar de una gran inversion en su
atencion; deigual formadeben evitarselosingresos de
pacientes que pudieran tener un resultado similar en
otros servicios con menos Costos.

Estas Ultimas décadas han sido testigo de un conti-
nuado avance en los métodos de ventilacién con € per-
feccionamiento del monitoreo delafunciénrespiratoria
en lacabeceradel enfermo, que hapermitido aplicar la
computacion en larelacién ventilador-pacientey hacer
maés eficiente laventilacién; ademés, se han sintetizado
y aprobado nuevos antibidticos de probada eficacia
como los denominados quinolonas de segunda genera
cion, nuevas cefalosporinas, etc.

El conocimiento tedrico sobre el papel delosmedia-
dores en larespuesta sistémica alainfeccion y a trau-
matismo, ha avanzado mucho en estos afios; ya en los
ultimosdel siglo XX seintentd buscar opcionesterapéu-
ticas sobre la base de esos conocimientos, que permiten
reducir la morbilidad y mortalidad en lainfeccion y €
traumatismo, pero hasta ahoralos resultados con varias
opciones terapéuticas ensayadas han sido muy
controversiales.

También enlos Ultimos afios se han ido desarrollan-
do algunas técnicas de monitoreo, cuyo perfecciona
miento debe mostrar sus efectos sobre la mortalidad.
Entre ellas seencuentran el neuromonitoreo, laoximetria
en sus diferentes variantes técnicas, |la capnometria, el
uso de algunastécnicas neurofisiol0gicasy lamedicion
continua del gasto cardiaco y de pardmetros hemodi-
namicos dependientes de él, queincluyen el transporte
y consumo de oxigeno.

En la actualidad, estas técnicas se aplican en las
unidades de cuidadosintensivos més desarrolladas, pero
aln no tienen una expansion universal y tampoco han
demostrado convincentemente la relacion costo-bene-
ficio que pueden aportar a paciente grave.

HISTORIA DE LOS CUIDADOS INTENSIVOS
EN CuBa

Cuando seoriginan los cuidadosintensivos, durante
la epidemia de poliomielitis en Copenhague, Cuba no

recibe estas influencias. En esos primeros afios de la
décadadel 50, algunos anestesi 6logos cubanos brinda:
ban, en |as salas de recuperacidn anestésica, cuidados
especiales adeterminado tipo de enfermos sometidos a
grandes operaciones 0 aaquellos con los cuales tenian
unarelacion de amistad. Este tipo de atencion médica,
en primer lugar, no respondia a una organizacion del

sistema de salud cubano, no incorporado alos adelan-
tos de laépoca en cuanto atecnologiay equipamiento,

y solo utilizabalas mégquinas manuales de anestesiapara
resolver determinados problemas ventilatorios.

Al igual que sucedi6 enlamayoriadelos paises del
mundo, durantelaintroduccion delos cuidadosintensi-
vos, |os anestesi 6logos desempefiaron un papel prima-
rio debido a sus habilidades para el manegjo de la via
aérea y su dedicacion, ya que estaban habituados a
pasar horas sin moverse del lado del enfermo, para cui-
dar laestabilidad de sussignosvitales, apesar delasagre-
siones anestesicoquirurgicas que tienden aalterarla

Alrededor del afio 1965 se crearon -por resolucion
del Ministerio de Salud Publica- losinstitutosdeinves-
tigacion, entreellos, € Instituto de Cardiologiay Ciru-
giaCardiovascular, en €l actual Hospital "Comandante
Manuel Fajardo Rivero". En este lugar se comenzo a
operar a pacientes con problemas cardiovasculares; en
su unidad de recuperaci 6n -atendida por anestesi 6logos
y con agunas facilidades de monitoreo y ventilacion
mecanica- se brindd, de forma organizada, |o que po-
demos considerar como los primeros cuidados intensi-
vos cubanos.

A diferenciade o ocurrido en lamayoriade | os pai-
ses donde con anterioridad se habian creado salas de
cuidadosintensivos, estaunidad no fuerespiratoria, Sno
especializada en el posoperatorio cardiovascular. Los
médicos que comenzaron esta actividad fueron los doc-
tores Cortina y Humberto Sainz Cabrera, quienes
simultaneaban su trabajo como anestesi6logos quirurgi-
cosy reanimadores parael cuidado posoperatorio delos
pacientes que habian recibido unacirugia cardiovascul ar.

Al comenzar la década del 70 ocurren dos hechos
independientes, consi derados antecedentes histéricosde
gran importancia en los cuidados intensivos cubanos:
por una parte, el doctor Lima -cardi6logo matancero-
agrupaen una pequefia sala del Hospital Provincial de
Matanzas, alos pacientes infartadosy con un minimo
de recursos técnicos crea la primera sala cubana de
cuidados coronarios; por la otra, cae gravemente en-
fermo el doctor René Vallegjo -médico y compariero de
luchas del Comandante Fidel Castro Ruz en la Sierra
Maestray en los primeros afios de la Revolucion- y se
crean condiciones especiales para atender a Vallgjo;
para ello se reinen médicos de varias especialidades,
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enfermeras, equipos de monitoreoy deventilaciony se
brinda, posiblemente, laprimeraatencionintensivaaun
paciente no coronario ni operado.

Antelapreguntadel Comandante en Jefe sobre qué
podia hacerse para brindar una atencién de este tipo a
todos los pacientes cubanos gue 10 necesitaran, se le
explicael progreso existente en el mundo desarrollado
en lo referente a los cuidados intensivos y, a partir de
ese hecho, el Ministerio de Salud Plblicadecide enviar
atres anestesiologosy tresinternistas apasar un curso
en Espafniasobre cuidadosintensivos. L os anestesiologos
fueron los doctores Nicolas Parisi Lépez, Ariel Soler,
ambos de Ciudad de La Habana, y e doctor Héctor
Hernandez, de Santiago de Cuba; los clinicos fueron
los doctores Sergio Rabel, de Ciudad de LaHabana, y
otros que después no continuaron con este trabgo.

El 25 de septiembre de 1972 se crea la primera
Unidad de Cuidados Intensivos Polivalente en Cuba,
en el Hospital Universitario "General Calixto Garcia
ifiiguez" de Ciudad de LaHabana, dirigidainicialmente
por el doctor Nicolés Parisi Lopez, Jefe del Grupo de
Anestesiologiay Reanimacion delaRepublicade Cuba.
No obstante, a los pocos meses de fundada se decidié
dividir el servicio en unaparte quirdrgicay otramedica.
El doctor Parisi pasd adirigir laUnidad de CuidadosIn-
tensivos Quirdrgicos, lacua tuvo unavidaefimera,y e
doctor Sergio Rabel Hernandez comenzé a dirigir la
otra Unidad de Cuidados Intensivos, que en realidad
fuelaoriginal y eslaque hoy se mantiene como pio-
neradel pais, yaque muy pronto recuper6 de nuevo su
carécter polivaentey por ellatransitaron muchos mé-
dicosy enfermeras, que asu vez fundaron las primeras
unidades del pais.

Lasegundaunidad de estetipo se cred en el Hospital
Universitario Clinicoquirdrgico "Doctor Celestino
Herndndez Robau" de la ciudad de Santa Clara, e 8 de
mayo de 1973. En su inauguracion, concepcidn 'y cons-
trucci6n desempefiaron un papel importante los compa-
fierosArnaldo Milién Castro, primer secretario del PCC
enlaprovinciaLasVillas, e doctor Antonio Pereira, di-
rector del Hospital; y el doctor José A. Negrin
Villavicencio, intensivista, que fue @ primer jefe de la
unidad einaugurd € servicio junto alos doctoresArturo
EscamillaBringas (anestesidlogo) y Servando Agramonte
(cardidlogo). La jefa de enfermeras fue Maria Antonia
Longa.

Posteriormente, en 1974, se fundo la tercera Uni-
dad Palivalente de Cuidados Intensivos, en el Hospital
Universitario, "Saturnino Lora", de Santiago de Cuba,
dirigidapor el doctor Héctor Hernandez.
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Una vez instauradas estas tres primeras unidades
de cuidados intensivos, se vivio una etapa en la que
précticamente todos los hospitales de Ciudad de La
Habana fueron creando sus propias unidades, con la
unién de anestesiologos e internistay un grupo de en-
fermeras escogidas que pasaban un curso de posgrado
de cuidadosintensivos de un afio de duracion. Los cur-
soscomenzaron, en 1971, en e Instituto de Cardiologia
y CirugiaCardiovascular; en 1973, en e Hospital "Ge-
neral Calixto Garcialfiiguez"; y en 1974, en el Hospital
deVillaClara

En 1976, el doctor Rabel y un grupo de sus colabo-
radores publica las conocidas popularmente Normas
de Terapia Intensiva, que fue la primera publicacion
cubana sobre esta especiaidad; en 1978, el doctor Ar-
mando Caballero Lépez vigiaa Servicio de Reanima-
cion Médicadel profesor Maurice Rapin, y regresaen
1979, luego de obtener €l titulo deAsistente Extranjero
de los Hospitales de Paris en Reanimacion Médica; a
su llegada introduce en Cuba la aplicacion de la
Continuous Positive Airways Pressure (CPAP).

Desde la creacién de las unidades de cuidados in-
tensivos polivalentes, se aplico € concepto de atencién
progresivadel paciente; simultdneamente con las uni-
dades de cuidados intensivos se instauraron las llama-
das unidades de cuidados intermedios con un mayor
nimero de camas 'y una plantillamas reducida que las
intensivas.

Este concepto de atencidn progresiva se ha mante-
nido durante todos estos afios en casi todos|os hospita-
les cubanos hasta hoy, y se ha trazado para € futuro
una estrategia de perfeccionamiento de los hospitales
del pais que incluye la conversion de las actuales uni-
dades de cuidadosintermedios en cuidadosintensivos,
con su division en unidades de cuidados intensivos
polivalentes, unidades de cuidadosintensivos coronarios
y unidades de cuidados intensivos paraictus.

En 1981, €l paisfuevictimadelaintroducciondela
epidemiade dengue, con unaatamorbilidady mortali-
dad, tanto en nifios como en adultos. Ladireccion dela
Revolucién decidid, apartir delanecesidad de mejorar
la atencién de los nifios graves, crear aceleradamente
un fuerte sistema de unidades de cuidados intensivos
pediatricos.

Yaexistiaun nimero de hospital es pediétricos situa-
dos en Ciudad de La Habana con determinado desarro-
Ilo en los cuidados intensivos; esta actividad estaba
rectorada por |os doctores Guzman, Caritat (uruguayo),
Gonzaloy Callgo.

En menos de un afio se construyeron nuevas unida-
des de cuidados intensivos pediétricos en todos los



hospitales pediatricos de las cabeceras de las provin-
cias, y en algunos grandes hospitales de Ciudad de La
Habanay de otros municipios extensos del pais.

Seadquirié un moédulo completoy actualizado deequi-
pos de ventilacidn, monitores, materia gastabley medi-
camentos paracadaunidad y se comenzo, deformaace-
lerada, apreparar aun numeroso grupo de especialistas
en pediatriaparatrabajar, atiempo compl eto, auxiliados
por |os anestesi 6logos pediétricos en estas unidades.

A finales de ese afio 1981, auspiciado por la Socie-
dad CubanadeAnestesiologiay Reanimaciény el Con-
sejo Nacional de Sociedades Cientificas, secelebro, en
la ciudad de Santa Clara, e Primer Evento Cientifico
sobre los Cuidados Intensivos, de caracter naciond, a
cual asistieron las principalesfiguras delaespeciaidad
en el paisy representantes futuros de las especiaida-
desmasvinculadas con laterapiaintensiva; losresulta-
dos de este evento dieron lugar ala publicacion de sus
memorias en dos tomos; Actualidad en Terapia In-
tensiva.

En 1985, por orientacionesdelaaltadirecciéndela
Revoluciony del Ministerio de Salud Publica, secredla
Comisiéon Nacional de Cuidados | ntensivos de Adultos,
gue tuvo, entre sus tareas iniciales, entregar en forma
de convalidacién las primeras certificaciones oficiales
gue acreditaban a un grupo de especialistas de primer
grado en distintas especialidades médi cas, pero funda-
mental mente en medicinainternay anestesiologia, como
verticalizados en cuidadosintensivos.

Se entregaron més de 80 certificaciones en todo €l
paisy, asu vez, se aprobo larealizacién de cursos na-
cionales para la formacion de intensivistas, que dura-
ban un afio; los participantes debian tener menos de 40
anos de edad y ser especiaistas de primer grado de
algunas de | as especialidades con vincul o estrecho. Se
design6 como jefes nacionalesy profesores principal es
de estos cursos a

— Hospital Universitario "HermanosAmeijeiras’. Ciu-
dad de La Habana. Profesor: doctor José A. Negrin
Villavicencio.

— Hospital Universitario "General Calixto Garcia
ifiiguez". Ciudad de La Habana. Profesor: doctor
Sergio Rabel Hernandez.

— Instituto Superior de Medicina Militar "Doctor Luis
Diaz Soto". Profesor: doctor Efrain Chivés.

— Hospital Universitario "Doctor Celestino Hernandez".
Villa Clara. Profesor: doctor Armando Caballero
L 6pez.

— Hospital Universitario "Saturnino Lora".
doctor Héctor Hernandez.

Profesor:

Con posterioridad se autorizaron, como sedes de
estos cursos, otroshospitaesuniversitariosdel pais, tales
como el "Vladimir Ilich Lenin", deHolguin; el "Carlos
J. Finlay", de Ciudad de La Habana; el "Manuel
Ascunce Domenech", de Camagiey; y el "Gustavo
Aldereguia’, de Cienfuegos.

Entre las importantes tareas que cumplié esta Co-
mision Naciona de Cuidados Intensivos de Adultos,
presidida por el doctor José A. Negrin, estuvo la con-
feccion delasnormas de disefio, plantillas, equipamiento
y material gastable delasunidades de cuidadosintensi-
vosYy las unidades de cuidados intermedios del pais.

En € quinquenio del 85al 90 seredizaron importan-
tesinversiones parael desarrollo delos cuidadosinten-
sivos de adultos; por otra parte, la presidencia de la
comision desempefio un papel primordial enlaorgani-
zacion, estructuracion y funcionamiento de los cuida-
dosintensivos eintermedios en el pais.

Los avances se hicieron evidentes y llegaron cada
diaaloslugares més apartados del pais; lasremisiones
de un centro distante a otro fueron progresivamente
disminuyendo; la satisfaccion de los pacientes y fami-
liares iba aumentando; asi como reduciéndose € nu-
mero de quejas relacionadas con la calidad de la aten-
cion médica al paciente grave, con disminucion de la
mortalidad global enloshospitales.

En 1984, Cubacomenzo laimplantacién de un nue-
vo sistemadeatencién primariaen lasalud, quetuvola
maxima prioridad del estado. En poco més de una dé-
cada se formaron miles de médicosy enfermeras dedi-
cados a este tipo de atencidn y se construyeron miles
de consultorios médicos, con laviviendadel médicoy
la enfermera insertada dentro de las comunidades ur-
banasy rurales.

El desarrollo de este sistema de atencion médica
primaria permiti6 articular €l vinculo para el cuidado
del paciente grave, entre la atencién primaria, secun-
dariay terciaria. Se establecio asi, en 1996, el Sistema
Integrado de Urgencias Médicas (SIUM) de la Repu-
blicade Cuba, que comprende hoy |os puntos o consul-
toriosde urgencia; los policlinicos principal esde urgen-
cia (PPU); d Subsistema de Emergencia Médica con
transporte especializado; el Subsistema de Urgencias
Hospitalarias, con sus unidades de cuidadosintensivos
emergentes (UCIE) adjuntas; y las salas o0 servicios de
cuidadosintensivos eintermedios, queforman parte del
presente y formaran parte, en un futuro, de la historia
de laatencién del paciente grave en Cuba.

En el quinguenio de 1985 a 1990, sin lugar a duda
uno de los més fructiferos para el desarrollo y exten-
sién delaterapiaintensivacubana, se publicael primer
tomo del libro Terapia Intensiva, del colectivo de au-
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tores del Hospital "Hermanos Ameijeiras’, pero esta
obrano pudo ser concluida.

A finales de 1989 aparecio de nuevo Terapia In-
tensiva (primeraedicion), ahoragracias al esfuerzo de
losintensivistasde VillaClara, Santiago de Cubay otras
provincias, dirigida por los doctores Caballero y
Hernandez, y que resulto premiadacomo lamejor obra
cientificadel pais en ese afo.

En 1989 se celebrd el Primer Congreso Cubano de
MedicinaCriticay Terapialntensiva, con ampliaparti-
cipacion extranjera; por otra parte, pequefias delega
ciones cubanas han participado en |os congresos mun-
diales e iberoamericanos de terapiaintensiva.

Desde el punto de vista de la especializacion
asistencial delos cuidadosintensivos, en Cubahan pre-
dominado loscriterios siguientes:

— Mantener separadas, como regla, laatencién intensi-
va de los nifios (con menos de 15 afos) y la de los
adultos.

— Desarrollar € concepto delapolivaenciaenlaatencion,
tanto paraadultoscomo paranifios, con laexcepcion de
la neonatologiay |os quemados, que tienen condicio-
nes especiales de terapia intensiva, y disponen de un
nuimero de camas dentro de estos servicios; de igua
formase han mantenido totalmente independientesios
cuidadosintensivosen €l posoperatorio paralosservi-
cios de cirugia cardiovascular existentesen € pais.

— Aunque las salas de cuidados intensivos coronarios
fueron de las primeras que existieron en el pais, la
politica, en razén de un uso masracional de recursos
financierosy humanos, no hasido expandirlas; no obs-
tante, existen unidades independientes de cuidados
coronariosen variasprovincias del paisy en el futuro
deberén incrementarse.

— Las unidades intensivas especializadas en € trau-
matismo se han desarrollado poco en el pais; solo
existen en hospitales militaresdelacapital y en hos-
pitales civiles de unas pocas provincias.

— A partir de mayo del afio 2003, la direccion del pais
decidié crear &reas de cuidadosintensivos municipa-
les(ACIM), entodoslos municipiosdel territorio que
no tuvieran estos servicios, que contaran con una
dotacion de dos a cuatro camas, paralo cua se ge-
cutaron inversiones constructivasy se equiparon con
ventiladores, monitores, desfibriladores, material gas-
tabley todo |o necesario paralaatencidn especidiza-
dainicial de un paciente grave, ademas se comenzé
un programa acel erado y emergente de formacion de
los recursos humanos médicos y de enfermeria para
trabajar en las ACIM. Todas comenzaron a funcio-
nar en enero de 2004 y hoy constituyen labase dela
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infraestructuraespecializadadelos cuidadosintensi-
vos cubanos.

— No se han desarrollado otras unidades de cuidados
intensivos especializadas, a excepcion de centros al-
tamente especializados en su labor asistencial, que
cuentan con unidades destinadas a pacientes graves
dentro de la rama gue atienden estas instituciones,
cas siempre Unicas en € pais.

— El futurodelaorganizacionintegrd del pacientegraveen
Cuba comprendera | as actividades asi stenciaes, docen-
teseinvedtigativas, nucleadas alrededor dd SIUM dela
Replblicade Cuba, d cud jerarquizaraintegrdmentey
mediante estructuras organi zativas perfeccionadas, toda
lacaidad enlaaencion d pacientegrave, desded lugar
donde comienzaladolenciao € accidentehastael centro
més especializado, con unacoherente atencion calificada
entodo € trayecto.
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coore 2

PARTICULARIDADES DEL ENFERMO GRAVE

Hace ya algunos afios, escribi algunas notas acerca
de la asistencia a los enfermos graves, e insisti en te-
mas poco debatidos que, cuando aparecen en lalitera-
turameédica, estan bastante dispersos. Estabaimpul sa-
do por €l proposito de sistematizar un grupo de ideas
generales en torno ala atencion (especial) que requie-
ren este tipo de pacientes.

Al mismo tiempo que es necesario actualizar los
conocimientos sobre problemas muy especificos del
guehacer cotidiano delamedicinaintensiva, y profun-
dizar en las experiencias a respecto, también se deben
abordar, en un texto como este, aspectos globalesdela
atencion médica que se brinda a este tipo de enfermos
y que, en muchas ocasiones, se dan por sabidos, sin
que asi sea.

Por supuesto, las ideas que se van a exponer aqui
-que no pretenden ser pautas- son consideraciones en
torno a dilemas que se presentan en esta labor. Mu-
chas de estas reflexiones constituyen € fruto delain-
fluencia de gran cantidad de compafieros de trabajo y
del cansancio compartido en algo mas de tres décadas
delabor profesional.

El orden en que se trataran diferentes aspectos
-todos interrelacionados entre si- es arbitrario, aunque
se haintentado hacerlo delaformamas didécticaposi-
ble, con la presentacion de ejemplos frecuentes, espe-
cialmente para los colegas més jovenes, grupo a que
de modo preferencial vadirigido este capitul .

Se habralogrado €l objetivo propuesto s al finalizar
lalectura de estos parrafos cada cual medita de nuevo
acercade su responsabilidad cotidianaen el cuidado de
los pacientes criticos, asi como s visualiza con mayor
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lucidez loinmensoy bello de estamision, parallevar a
laprécticadiarialo que de ella se harecogido.

¢ CUANDO UN ENFERMO ESTA GRAVE?

La respuesta a esta pregunta no siempre es facil.
En el orden préctico se puede calificar a un paciente
de grave cuando existe una amenaza importante para
lavidao, enotras palabras, alto riesgo de que ocurrala
muerte.

La aseveracion de la gravedad de un enfermo se
basa en la experiencia previa del médico, unida a su
capacidad de juicio diagndstico -todo lo cual estain-
fluido por factores subjetivos- y, por otraparte, enlosmé-
todos objetivosdediagnéstico, tantolosclinicoscomolos
dependientes de | os exdmenes complementarios.

Es tan importante precisar con exactitud qué pa-
ciente estagrave realmente, que de estadistincion pue-
de depender, en gran medida, el nivel de atencidn que
se brindara en cada caso; por tanto, estadefinicion in-
fluye, no pocas veces, en el resultado final del enfer-
mo, esdecir, si vivirao morird Ademas, no siempre el
paciente grave se siente mal, sintomas muy aparatosos
pueden no indicar gravedad.

Lo sefidlado hasta aqui permite calificar al pa-
ciente grave como otro paciente, cualitativamente
diferente del resto de los enfermos y que requiere
también una atencion cualitativamente diferente.
Esta es la base del intensivismo, que mas que una
especialidad, esunamanerade pensar y un estilo de
trabajo (Fig. 1.1).



Fig. 1.1. Vista general de un paciente en una sala de cuidados
intensivos.

El objetivo principa de los cuidados intensivos es
restablecer las funciones ateradas de uno 0 més siste-
mas organicos vitalesy llevarlos a valores aceptables
paralavidaulterior del individuo. Esto se hace con el
fin de ganar tiempo para el tratamiento simultaneo de
la enfermedad de base que provoco el cuadro clinico
critico'y devolver una persona Util alasociedad.

Hay pacientes que, como resultado de su enferme-
dad o del estadio avanzado en que esta se encuentra,
una vez diagnosticada su afeccion siempre van a estar
potencia mente graves. Algunos compafieros han deno-
minado a este tipo de pacientes como graves cronicos.

No es a este grupo a que nos referiremos de aqui
en adelante, sin dgjar de reconocer la gravedad o €l
riesgo elevado de morir que ellos presentan, ya que el
curso inexorable de la enfermedad o lamayoriade las
complicaciones que les sobrevienen no pueden ser
modificados por el tratamiento médico, aun con los
modernos procederes terapéuticos a nuestro acance.

(',QUE HACER CON EL ENFERMO GRAVE.
DIAGNOSTICO O TRATAMIENTO?

Al inicio se requiere hacer un interrogatorio répido,
sencillo, dirigido, que precise con exactitud | as caracte-
risticas esenciales de la enfermedad que padece € pa-
ciente. Si se obvia esto, como sucede no infrecuen-
temente, se estaria tratando a un enfermo del cua no se
conoce nada o casi hada, en particular i se delega esta
funcion a personal que esta menos calificado paraello.

El primer examen fisico debe ser también &gil, diri-
gido en esenciaalasfunciones vitalesy alos aparatos
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0 sistemas enfermos o0 supuestamente enfermos. Esto
le permitira al médico contar, desde |os primeros mo-
mentos, con unaimpresion (hipétesis) diagndsticalo més
claray exacta posible.

A veces se recibe 0 asiste a pacientes con afeccio-
nes realmente dramaticas, como es €l caso del paro
cardiaco, y no se dispone de tiempo para otracosa que
no seaidentificarloseiniciar deinmediato su reanima-
cion. Aqui sejustificaempezar a revés, esdecir, por €
tratamiento.

Esta pugna entre la prioridad del diagnéstico o del
tratamiento en el enfermo grave, debe conocerse,
dinamizarse y enfrentarse de manera individual. Es
necesario conocer 1os peligros en que seincurre si se
desconocen todas las causas que produjeron la enfer-
medad o si setratasolo el evento (el paro cardiaco, la
insuficienciarespiratoriaaguda, laanuria, etc.); asi como
si se demorainnecesariamente un tratamiento que pue-
de ser salvador con una busqueda exhaustiva de pistas
diagnosticas fueradelugar, entrelas cualesestalarea
lizacion de exdmenes complementarios no fundamen-
tales, a veces laboriosos, que no contribuyen a tomar
decisionesrépidas.

JUGAR A GANAR

Con € enfermo grave siempre hay gque jugar a ga-
nar. Hay que hacerlo todo bien. Es necesario transmitir
animo al resto del personal. No se debe dejar que el
derrotismo lleve acalificar aun paciente como irrecu-
perable cuando puede existir alin una pequefia posibili-
dad de éxito.

No se puede permitir que se violen normas porque
el enfermo estd muy mal. Hay que pasar el catéter
venoso profundo con todas las precauciones necesa-
rias; hay que prevenir las complicaciones previsibles,
como colocar unasonda nasogéstrica paraimpedir una
broncoaspiracion, evitar dafiar venas utilizando técni-
cas adecuadas, mantener un equilibrio hidromineral es-
tricto, etc.

Si setoman estas medidas no asistiremos alatriste
experiencia de reanimar a un paciente muy grave del
cuadro quelollevd aunasituacion critica, pero si pue-
de que se nos muera después de una de las complica-
cionesiatrogénicas a que hemos hecho alusion.

La actitud de jugar a ganar no esta reflida con €l
hecho real, en ocasiones rechazado por el médico, del
desenlace irremediablemente fatal, cuando se tienen
datosclinicosy de complementos objetivos. El empeci-
namiento en un tratami ento intensivo puede conducir a



agoniasinnecesariasy prolongadas, asi como aesfuer-
zos baldios y costosos, en un paciente cuyo derecho a
morir tranquilo debe respetarse.

En esta contradiccion, recuperable o no, se mueve
todos|os dias el médico que trata a pacientes graves, y
€l peso de estaresponsabilidad ética debe aceptarse; la
continua solucién de esta interrogante contribuye al
mejor tratamiento del enfermo y, ademés, a nuestra
formacion.

En otraspal abras, jugar aganar, pero reconocer tam-
bién cuando se ha perdido.

TRABAJO EN EQUIPO

El avance impetuoso de las ciencias médicas, laes-
pecializacién del personal médico, deenfermeriay téc-
nico, unido alaadquisicion de procederes diagndsticos
y terapéuticos cada vez més complejos, asi como la
necesidad de la permanencia de personal de guardia
junto a paciente, hacen que la atencién adecuada de
un enfermo grave solo pueda enfrentarla un colectivo
de profesionales, bien profesionales.

Crear un ambiente propicio, donde, sindescuidar la
disciplina, se fomente la camaraderia, las buenasrela
ciones humanas, la adecuada jerarquizacion, y el afén
de superacion einvestigacién, son objetivos que deben
alcanzar las salas que atienden a pacientes graves. El
jefe de cada unidad es el méximo responsable de pre-
parar a equipo paraque €l resultado coordinado delos
esfuerzosindividualesdel personal searecibido defor-
ma éptima por los pacientes.

Hay que transmitir al jefe del equipo nuestras moti-
vaciones. A veces el médico se molesta y defrauda
cuando no semidid tal o cual pardmetro en un enfermo,
pero quizas no se detuvo a explicar al persona de en-
fermeriasu importanciay el fin perseguido con €llo.

De esta forma se puede pensar que todos estan gi-
rando en lamismadrbitay en realidad no es asi. Todos
deben girar en lamisma orbita, pero bien alto.

" PARQUEO"

El personal de una unidad de atencién a pacientes
graves no puede separarse del enfermo. Estara sinto-
nizado con é en cada momento de su evolucion, aun
cuando existan periodos de calma o cuando comience
lamejoriafranca. Ningun equipo puede sustituir al mé-
dico, a enfermero o al técnico.

Si se bgjalaguardia, €l paciente puede recaer, y €
sindrome de la "recurva' en un enfermo grave es tan

terrible, como el que ocurre en los ciclones tropicales.
Cuando un enfermo que ha estado sometido antes a
gran tension en sus mecani smos homeostéticos, se ex-
pone de nuevo a una situacion critica, muchas de sus
reservas fisiolOgicas se encuentran entonces en ban-
carrota-sobretodo en losancianos- y € resultado final
es generalmente fatal.

La estrecha vigilancia que necesita un paciente re-
animado después de un paro cardiaco o de unainsufi-
cienciarespiratoria aguda, son eiemplos de lo referido
en el parrafo anterior. No se puede dormir en los laure-
lesy dejar que un paciente recuperado de unagravisma
situacion, se complique por disminuir precozmente el
nivel de atencion que sele brinde.

TOMAR DECISIONES

Se debe fomentar |a participacion de los miembros
del equipo detrabajo en las decisionesrel acionadas con
el paciente. Es muy conveniente que el jefe del equipo
convoquey dirijatantas discusiones diagnésticasy te-
rapéuticas como se necesiten. En determinados casos
complejos, estas pueden ser variasen e dia, eincluir la
participacion de otros especiaistasdel hospital y dedi-
ferentes centros, que deben estar vinculados a los co-
lectivos que atienden pacientes graves.

En ocasiones excepcionales se ha interconsultado
con especialistas de otras provincias a través del telé-
fono, viaen general poco explotadaentrelos médicosy
gue puede ser Util frente a situaciones nuevas, no pre-
vistas o infrecuentes. No hay quetemer alo nuevoo a
lo desconocido, y tampoco vacilar en informarse con
alguien que tengamayor experiencia.

Hay queintroducir poco apoco las nuevastécnicas,
los farmacos que se utilizan por primeravez y los na-
cientes esquemas de tratamiento, y antes documentar-
se bien de sus ventgjas y desventagjas. Por estar a la
moda o con la Ultima revista, no se puede arriesgar la
vida de un enfermo, si no hay suficiente fundamento
cientificoy posibilidades de éxito.

Por €l contrario, no hay que aferrarse a vigjos es-
guemas frente a pruebas evidentes a favor de nuevos
tratamientos. La introduccion de los esquemas con
microdosisdeinsulinaen e tratamiento delacetoacidosis
diabéticay en el coma hiperosmolar, es un buen gjem-
plo de esta afirmacion, pues provocd multiples contro-
versias entre el personal médico antes de su acepta-
cion como terapéutica eficaz.

Por otraparte, siempre que se pueda, |as decisiones
gue se tomen deben contar con el respaldo de todo €l
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colectivo. Cuando no esasi, €l quelo dirige debe tener
suficientevisiony madurez paraelegir el mejor camino
y tener en cuenta, con mayor énfasis que en otros ca-
sos, la posibilidad de revisar o modificar en las horas
subsiguienteslaconductatomadaen un momento dado.
Por eso, la capacidad cientificotécnicay dirigente del
jefe son tan necesarias para evitar situaciones emba-
razosas.

Aunque siempre existen, y existirén, grandes deba-
tes en torno a uso de determinados procederes diag-
nésticos y terapéuticos, es conveniente que se tengan
criterios|o més coherente posibles -lo que algunos de-
nominan escuel a- frente alas situaciones mas frecuen-
tes que se presenten en la préctica profesional. Si es
posible, estos criterios deben ser expresados en guias,
algoritmos, procedimientos o protocol os de diagnéstico
y tratamiento, sin abandonar su revision periddicaein-
cluso suinvestigacion.

Enlaactualidad hay quefamiliarizarse cadavez mas
con los conceptos relacionados con la evaluacion de
las acciones como: sensibilidad, especificidad, valor
predictivo positivo y negativo de los procederes diag-
nasticos, asi como losdeletalidad, supervivencia, cos-
to-beneficio, costo-eficiencia, entreotros, en €l caso de
los procederes terapéuticos.

Las investigaciones cientificas que evallen servi-
cios de atencidn a pacientes graves deben ser estimu-
ladasy perfeccionadas, no con &nimo académico, sino
paraintroducir susresultadosen lapracticaclinicadia-
riay apoyar en el proceso de toma de decisiones.

GRADACION DE LOS EVENTOS

Es de gran interés reconocer qué problemas son los
mas importantes y apremiantes que se deben resolver
en un paciente.

Esmuy probable que, evolutivamente, en cadaenfer-
mo se modifiquen de forma rapida sus principales pro-
blemas. Ladescripciony, en especial, laconceptudiza
ciondel sindromedefallo multiorgénico, conocido como
sindrome derespuestainflamatoriasi stémicao disfuncion
orgénicamuiltiple, havenido aconsolidar unavisiéon més
integradora y dindmica de un grupo importante de pa-
cientes criticos.

En un momento dado de la evolucion de un enfer-
mo grave, identificar qué eslo més peligroso y emer-
gente resultaimportante, pero no siempre facil. Aqui
se pone a prueba la sagacidad médica en cuanto ala
tacticay la estrategia que se debe seguir en cada caso.
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| NDICACIONES CONTRAINDICADAS

Hay una etapa sobre la evolucion de los enfer-
mos criticos que se ha denominado las indicaciones
contraindicadas, y que se considera como extrema-
damente grave.

Con frecuencia, € estado del paciente llega a ser
tan critico que muchas indicaciones terapéuticas que
se requerirdn para tratar las complicaciones a las que
asi stimos, tienen tantas 0 més contrai ndi caciones o efec-
tos secundarios indeseables que los beneficios que se
esperan de €llas.

En estos casos, hay queindividualizar a maximola
terapéutica, con unavigilanciaestrechadel paciente, y
seleccionar con las debidas precauciones las conduc-
tas riesgosas que se decidan. Por el contrario, existe el
peligro de caer en la pasividad de no hacer nada, por
temor excesivo alas nuevas complicaciones, lo quetam-
bién es una decision, y permitir que se vayan cerrando
progresivamente una serie de circul os viciosos fatal es,
con retroalimentacién positiva, quellevan a pacientea
una muerte segura.

CONDUCTA EXPECTANTE

Aunque la agresividad debe ser una caracteristica
gue predomine en determinados momentos de la aten-
ciéndel enfermo grave, esto no significaapresuramien-
tos, que se forme un torbellino en torno al paciente, ni
gue su manejo se convierta en una batalla campal .

La conducta expectante puede estar justificada
cuando no peligralavida del paciente de forma inmi-
nente, cuando no hay certezadel diagnosticoolosries-
gos del tratamiento precoz son superiores alos benefi-
Cios esperados.

Al igual que se planteaen el enfrentamiento del ab-
domen agudo, esta debe ser una expectacién armada,
no solo del bisturi, sino de otros procederes quizas no
tan espectaculares como el escalpelo, pero si tan o mas
potentes, por emplo los ventiladores mecanicos, €
choque eléctricoy lahemodidlisis, entre otros.

En estas situaciones, € tiempo puede ser el mejor
aliado del médico si se sabe aprovechar para actuar o
para esperar, segun el caso. Se trata de accionar en €l
momento oportuno, ni antes ni después, y ahi esta la
maestria. Un buen ejemplo es cuando realizar una
hi sterectomia en una paciente con sepsis puerpera o €l
momento éptimo parainiciar la ventilacion de un pa-
ciente con un asma potencialmente mortal .



TRATAMIENTO CONTINUO, DINAMICO
E INDIVIDUALIZADO

La continuidad en €l tratamiento intensivo es otro
eslabodn que hay que tener muy en cuenta.

Laentregalo més exhaustiva posible de los pacien-
tes, tanto por el persona médico como de enfermeria,
garantiza criterios uniformes de manejo, asi como que
no hayabaches en la atencién. Esto también posibilita
laintroduccion de nuevas acciones terapéuticas mejor
fundamentadas frente a nuevas complicaciones, pre-
vistas 0 no.

Dejar indicaciones que se deben cumplir, segn
la guardia, es un sistema de trabajo provechoso y
dindmico en las unidades de cuidados intensivos. Asi,
por eiemplo, laindicacién de determinados comple-
mentarios (gasometria, radiografias, etc.) o de medi-
camentos (cardiotonicos, diuréticos, anticoagul antes,
transfusiones de hemoderivados, etc.), sin un hora-
riorigido prefijado, garantiza unamejor individuali-
zacion del seguimiento y del tratamiento de cada
paciente. Este dinamismo debe caracterizar siempre
a las unidades que asisten a enfermos graves.

Yase sefid 6 lanecesidad de implantar y revisar, de
forma periddica, las normas, guiasy manuales de pro-
cedimientos de diagnéstico y tratamiento en laasisten-
cia de los pacientes criticos, para adoptar criterios ge-
nerales que hagan més eficiente la conducta médica;
pero alavez se aertd sobre lanecesidad deindividua-
lizar  manejo de cadaenfermo, sujetoy objeto denues-
tras acciones.

L 0 QUE MAS SE DESCUIDA

En €l tratamiento del paciente critico hay aspectos
que tradicionalmente se descuidan méas que otros. Se
har4referenciaalos que tienen solucion:

- La inadecuada nutricién durante dias es un proble-
ma. Por 1o general no se cumplen los requerimientos
caléricosni proteicos; sin lugar aduda, esto se acen-
tapor el estrésy muchas veces por laenfermedad o
situacion de base (sepsis, posoperatorio, por gem-
plo); a€llo se unen las necesidadesincrementadas de
vitaminas y algunos minerales olvidados (como €l
magnesioy € fosforo), que pueden entorpecer labuena
evolucion del paciente y hacer fracasar el plan tera-
péutico méas complejo. Afortunadamente, en nuestros
dias cada vez se comprende mejor la necesidad de
garantizar una adecuada nutricion a este tipo de en-
fermosy sus efectos positivos.

- Entre los aspectos que se descuidan esta larehabilita
cion precoz detodo tipo (fisica, respiratoria, coronaria
y psiquica). Comenzar desded inicio conlarehabilita-
cion del paciente grave, al mismo tiempo quesevigila
o trataintensivamente, es pensar mas ala de la situa-
cion por laque atraviesa hoy y garantizar unarecupe-
racion mas répiday funcional mafiana.

Pasar por alto estos detalles puede costar caro. El
enfermo puede recuperarse del cuadro clinico que mo-
tivd su ingreso, el cua ha sido tratado brillantemente,
pero ha presentado Ulceras de decubito, secuelas mo-
toras evitables 0 una bronconeumonia, que ponen de
nuevo en peligro su vidao ledejan limitacionesinnece-
sarias.

Lafrecuenciacon laque los pacientes graves desa-
rrollan el conocido sindrome deinmovilizacion pudiera
ser un indicador para medir la calidad de la asistencia
gue se prestaen unasala o en un hospital, en particular
la atencion de enfermeria

Claro esta, determinadas situaciones requieren un
reposo absolutoinicial, pero cadavez méslamoviliza-
cién precoz muestra los beneficios de su préactica

FACTORES PsicoLOGICOS

Se calculaque del 30 al 70 % de | os pacientes gra-
vesingresados en las unidades de cuidados intensivos,
sufren manifestaciones psiqui étricas, muchas afortuna-
damente menores. Son |os sintomas depresivos y 10s
ansiosos |os mas frecuentes.

Los enfermos en estado critico que se mantienen
conscientesy |Ucidos captan pronto su nuevasituacion,
que por lo genera se ha presentado de forma stbita.

La adopcién de medidas, comunes para nosotros,
pero excepcional es paral os pacientes, contribuye tam-
bién a la aparicion de factores psicolégicos en €llos;
por emplo, habitualmente selesprivadelaluz del dia,
selesabligaaorinar y adefecar en la cama, se bafian
también en el lecho, seles coloca una serie de equipos
que los impresionan, etc. Si durante su estadia en el
hospital fallece uno 0 més de sus compafieros de sala,
el enfermo grave ve confirmadas sus sospechas y se
acrecientan sus preocupaciones.

El trato competente y amable por parte de los médi-
cos, lasenfermerasy e personal auxiliar, creaen el pa
ciente grave un ambiente de seguridad emocional degran
valor. Ademés, no se debe despreciar € efecto favora
ble de los psicofarmacos, en casos seleccionados.

Tampoco deben olvidarse los factores psicol 6gicos
gue manifiestan los familiares del enfermo grave. En
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ellos predominan el temor por lavidadel pacientey el
esfuerzo por mantenerse, tanto como sea posible, lo
mas cercade é. Lainformacion periddicay oportuna,
unidaalacalidad de laatencién queinspiraconfianza,
son los dos pilares que garantizan lacomprension y el
apoyo delosfamiliares, el ementos tan necesariosen la
asistencia de enfermos graves.

Por otra parte, la magnitud de las alteraciones psi-
guicas que se presentan en € personal médico y de
enfermeria es variable, ademaés, con frecuencia pasan
inadvertidas o son interpretadas erroneamente, o en el
peor delos casos, minimizadasy hastaignoradas.

Se han sefialado | os beneficios de un descanso ade-
cuado, unaplantilla cubiertay unaevaluacién psicol 6-
gicaperiédicadel personal, enlaprevencién delasa-
teraciones psicol 6gicas de médicos y enfermeras.

Estas recomendaci ones deben tenerse en cuentapara
aplicarlas en la medida de nuestras posibilidades, y asi
cumplir conladivisade no solo tener muy buenos médi-
cosy enfermeros, Sino que nos duren mucho tiempo.

TENSION DEL PRONOSTICO

El prondstico, siempredificil, loesmasen e enfermo
grave. Las preguntas que masformulan losfamiliares, y
aveces el propio paciente: se curarg, cuanto le quedade
vida, le avisamos al resto de la familia que vive lgjos,
muchas veces quedan sin una respuesta clara.

Para algunos, 1o més practico es un prondstico re-
servado o sombrio. Pero no hay que convertirse en
alarmistas sisteméti cos, puesesto dealgunaformatras-
ciendey afectael prestigio profesiona delainstitucion.

En € auxilio del médico seintroducen cadavez més
indices o scores de prondstico, que ayudan, aungque no
sustituyen, al juicio clinico en ninglin caso.

Debemostratar de ser justos con losfamiliares, con
€l paciente y con nosotros mismos, y aceptar con va:
lentia cuando nos equivocamos. Quiza, uno de los mo-
mentos més dificiles para el médico que atiende aen-
fermos graves, es tener que informar a la familia la
muerte inesperada de un paciente que en apariencia
ibaevolucionando bien.

GRUPOS ESPECIALES

Hay algunos grupos de pacientes graves que tienen
caracteristicas especiales, |os cualesrequieren también
un tratamiento especial:

— Las especificidades de la clinica de la embarazada
grave hay que conocerlas bien. Se debe tener pre-
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sente que en esta etapalamujer no se comportaigual
gue cuando no estd embarazada. También muchas
veces hay quetratar ados pacientesa mismo tiempo
-madre e hijo- con caracteristicas y objetivos dife-
rentes.

— El anciano grave constituye otro grupo con caracteres
especificos. Muchas veces no parece estar grave, por
diferentesmotivos, entreellos por referir sintomas abi-
garrados, con unaclinica atipica. Ademés, en ellos la
presenciafrecuente de unao varias enfermedades cré-
nicas, unidasalas manifestacionespropiasdel enveje-
cimiento, enmascaran mas aun el cuadro clinico. Por
otraparte, tienen unapobretoleranciafrente alasagre-
siones, asi como a procederes terapéuticos de enver-
gadura (operaciones, rehidratacion rdpida, etc.).

— El trabajador de lasalud grave o su familiar se com-
plican con gran frecuencia. En estos casos, como re-
sultado de relaciones afectivas de trabajo, se some-
ten aprocederes diagndsticosy terapéuticos no habi-
tuales. Se ingresan en salas no adecuadas, se omiten
procederes rutinarios en los pacientes graves, se en-
sayan con €ellos nuevas técnicas o medicamentos, o
por el contrario se minimizan susquejasy sedisminu-
ye su vigilancia. En fin, se les brinda una atencion
diferente a resto de los casos.

— El paciente conocido como muy importante (o VIP,
eninglés), por diversas razones también pone en ten-
sién a equipo que tiene que atenderlo, debido alas
atas expectativas que se generan con €l resultado de
su asistencia y las constantes indagaciones que di-
rectivos g enos alos cuidadosintensivos hacen sobre
la utilizacion de novedosos y potentes métodos de
diagnosticoy tratamiento, que alavez son casi siem-
pre més riesgosos por |os efectos secundariosimpre-
decibles.

BIBLIOTECA DE URGENCIAS

Por todos es conocida la creciente acumulacion de
informacion cientificotécnicaen el &readelasciencias
médicas. Durante laatencién a paciente grave se debe
tener siempre a mano los Ultimos conocimientos en
medicinade urgencia.

Se puede acceder ainformacion rapida, sobre todo
en horarios nocturnos, fines de semanay diasferiados,
por medio de:

— La ubicacion de manuales o textos de medicina in-
tensivay de urgencia en las unidades de atencién a
pacientes graves.



— Las libretas 0 agendas, con notas o resimenes, que
contengan datos Utiles y que se pueden olvidar.

— Lainformacion sistematizaday automatizada, a par-
tir de computadoras que existan en las propias unida-
des de trabgjo.

— En casos seleccionados, las llamadas por teléfono a
especialistas (asesores), 0 simplemente a comparie-
ros detrabgjo, las cuales han sido de gran utilidad.

ASPECTOS ETICOS

Quizael campo de lamedicinaque hagenerado los
mayores retos éticos de nuestros tiempos es €l relacio-
nado con |la atencién médica de los enfermos graves.

Entre los temas que se han introducido durante los
ultimos afios en |os debates sobre |a asistencia de este
tipo de pacientes, seincluyen: lamuerte encefdlica, la
donacion de érganos, latransplantologia, la eutanasia,
las érdenes de no resucitar, la muerte con dignidad, el
consentimiento informado, laautonomiaeintegridad de
los pacientes, la racionalizacion de los recursos, entre
otros.

Varios casos connotados en la literatura médicain-
ternacional -un grupo de ellos con repercusion legal y
publica importante- han motivado serias reflexiones,
desde diferentes concepciones, con el propdsito de dar
respuestas a estas nuevas interrogantes, que depende-
ran de la escala de valores morales de | 0s seres huma-
nos, en este caso del paciente, de sus familiaresy del
personal que |os atiende.

Se ha puesto de moda la denominacién de bioética
para abarcar |o0s aspectos relacionados con la ética de
laviday de lamuerte, aunque para otros estan perfec-
tamente enmarcados dentro de la ética médica en el
més amplio sentido.

La profundizacién de los aspectos éticos en un co-
lectivo que atiende a pacientes graves es esencial, es-
pecial mente su cumplimiento en lapréactica. Descuidar
estos aspectos seria trabagjar de forma mecanica, y no
respetar al sujeto y objeto de nuestralabor: el hombre.

PROYECCION EN LA COMUNIDAD

El enfoque ddl personal que atiende a enfermos gra-
ves se enriquece mucho cuando comprende bien qué pa
pel desempefiasu trabgjo enlaasistenciaalacomunidad.

Esnecesario aproximarse alaverdaderamorbilidad
de las urgencias, hacer los andlisis correspondientes,
ademés, retroalimentar 1os programas de promocion 'y
promocion de salud, asi como de atencion médica, que

enfrentan |os problemas de salud que més afectan ala
poblacion.

Hay muchas formas de comunicarse con la comu-
nidad; una manera correcta de hacerlo es mediante la
atencion primaria. Estos lazos hay que fortalecerlos y
estrecharlos.

L A MEDICINA DE HOY Y DE SIEMPRE

El médico de hoy, a pesar de tener a su disposicion
los conocimientos acumulados durantemés de 30 siglos,
se enfrenta cada vez mas a una montafia de incognitas
tan formidables como nunca se pudo imaginar.

El hombre moderno anhela nuevos horizontes para
su futuro y el de todos, en especial en paises como €l
nuestro. Sus conocimientosalientan y estimulan su con-
fianza, mientrasno caigavictimadelaenfermedady el
dolor. Entonces, reaccionacomo antesy buscaen quien
confiar, en alguien que contribuya a restaurar su salud
y su &nimo.

El futuro traerd grandes cambios en lapréacticade la
medicinay en la atencion de enfermos graves. Pero, a
pesar de los avances técnicos, de los complejos equipos
meédicos y |0s nuevos descubrimientos, cuando el hom-
bre del mafiana despierte de noche por € llantoy lafie-
bre de su hijo, la respiracion ruidosa de su padre o su
madre, 0 cuando é mismo presente un fuertedolor en el
pecho, su primer pensamiento ser& acudamos al médi-
co.Y preso del temor alo desconocidoy desuinstinto de
conservacion, pronunciara nuevamente el mismo recla-
mo que havenido repitiendo alolargo delossiglos: doc-
tor, estoy enfermo. ¢Qué puede hacer por mi?
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ORGANIZACION, ESTRUCTURA Y DIRECCION DE LA URGENCIA

INICIOS Y PRIMERAS PUBLICACIONES
DE LA MEDICINA INTENSIVA

La atencion intensivay permanente del médico
a lado del paciente critico tiene tantos afios como la
medicinamisma; pero histéricamente han ido cam-
biando laforma, las condiciones, lapreparaciony la
dedicacion parcia o total de los que se han dejado
atraer por el mundo fascinante de la medicina de
urgencia, los cuidados criticos eintensivos.

Lasguerras han puesto de manifiesto que, cuando
seacercalaatencion médicaa frente de batalla, con-
trolando in situ lahemorragia, asi como ventilando y
efectuando una rapida y adecuada reposicién de los
liquidos perdidos, selogramayor supervivencia, mas
prontarecuperacion y mejor calidad de vida

Poco apoco, estas medidas se han ido aplicando
y perfeccionando en tiempo de paz, y hoy constitu-
yen principios inviolables en la atencion de las ur-
genciasy € paciente critico.

Asi surgen, por citar un gjemplo, losventiladores
y los cuidados ventilatorios intensivos del paciente
critico, los cuales, desde su inicio, han constituido
unarevolucién cientificaen buscadelameoriacons-
tante. Por estaviasellegaalaconcepcion de unida-
des o0 salas de cuidados intensivos, centros con Sis-
temas de unidades de criticosy, aun mésintegrales,
sistemas de emergencia con unidades de criticos o
intensivas.

En 1865, Claude Bernard describio el medio in-
terno; en 1866, Grehant y Quinquaud aplicaron €
principio delaecuacién de Fick en animal es. Sesen-
ta afos después Cannon emitié el concepto de la

Y LOS CUIDADOS INTENSIVOS

A. Sosa AcosTa

homeostasis y demostré que lareserva alcalina dismi-
nuye mas amayor hipotension, por o quefue conside-
rado por muchos como el padre delaterapiaintensiva;
mientrasAub descubri6 que el metabolismo basal tiene
mayor descenso en |os shocks més severos, lo cual se
expresa en la actualidad como déficit del consumo de
oxigeno.

En 1929, Forsman hizo el primer cateterismo
cardiaco; en 1930, Baumann realizdé una medicion del
gasto cardiaco mediante puncion cardiacadirectay Klein
lo logré mediante cateterismo. Por otra parte, en 1940,
Cournand y Dickinson, con un catéter en la auricula
derecha, hallaron la diferenciaarteriovenosa de oxige-
noy, por e méodo deFick, calcularon € gasto cardiaco.

En 1956, Forsman, Cournand y Dickinson recibie-
ron el premio NObel por estos estudios. Desde 1950
Wiggers defini6 el shock irreversible por grandes he-
morragias y pensd que existian mas factores ademas
del smple agotamiento de catecolaminas ya descrito
por Cannon.

Drinker comenz0 atrabgjar, en ladécadadel 50, con
el respirador corporal de presion negativa (pulmon de
acero). Durante esta década, con €l uso y control de
estos respiradores y la profesionalizacion de médicosy
enfermeros, se promovieron las primeras unidades de
terapiaintensiva del mundo en |os paises escandinavos.

L os anestesiologos son |os primeros intensivistas.
Peter Safar fundé en Baltimore, en 1958, la primera
unidad de terapia intensiva de América. Con la apari-
ciony el desarrollo del desfibrilador y ladoctrinadela
reanimacion, surgié otranecesidad para concentrar re-
cursos y fuerzas especializadas en unidades de terapia
intensiva.



En 1969 se organizalaprimeraasociacion de enfer-
meros cardiovasculares y, en 1971, la de enfermeros
intensivistas, lasque publican a afio siguientelaRevis-
ta de Cuidados Criticos en Corazén y Pulmén.

A partir de 1973 se exige, por primeravez, lacerti-
ficacion de enfermeros para trabajar en unidades de
cuidados intensivos. Desde entonces, por laviade los
cursos especiales y/o examenes con certificacion, las
sociedades delos diferentes paises han definido lapre-
paracion y las exigencias.

En Cuba se desarrolla, desde 1980, un curso de
posgrado de enfermeriade cuidadosintensivos, con un
ano de duracion; este certificado les permite trabajar
en las diferentes unidades de laemergenciay lastera
piashospitalarias: intensivas polival entes, monovalentes,
intermedias y en las salas de recuperacion.

El surgimiento de la Sociedad de Cuidados en Me-
dicinaCritica, en 1970, fundada por Shoemaker, viahilizo
el desarrollo de estas unidades, especial mente después
gue é publica la creacion de la sociedad, organizada
por anestesidlogos, intensivistas, pediatrasy cirujanos.
Losfundadoresinsistian en el caracter multidisciplinario
de lamedicinaintensivay esta década es considerada
como ladel desarrollo delos cuidadosintensivos.

Larevision sobre cuidadosintensivos, dirigidapor la
sociedad presidida por Shoemaker, con una periodici-
dad anual, se publicaapartir de 1980; fortaleceloscri-
terios organizativosy los cuidados del paciente critico
en un proceso de desarrollo con cambios progresivos
gue buscan unamejoriaconstante. Con este desarrollo,
lasociedad con Shoemaker publica, en 1984, el primer
libro de cuidados criticos.

PRIMERAS UNIDADES Y DESARROLLO
DE LA ESPECIALIDAD DE MEDICINA
INTENSIVA

En Cuba, la medicina intensiva se inicia con una
modesta unidad pediatricade cinco camasen el Hospi-
tal "William Soler", acargo del doctor Enrique Guzman,
en 1967. Son de destacar después la unidad de Matan-
zas, acargo del profesor Manuel Lima; ladel "Calixto
Garcid', liderada por €l profesor Sergio Rabell; la del
Ingtituto de Cardiol ogia, por € profesor Humberto Sainz;
la de Santiago de Cuba, por el profesor Héctor Her-
nandez y la de Villa Clara, por €l profesor Armando
Caballero.

En Europa, €l desarrollo delamedicinaintensivase
alcanzo apartir de los anestesi6logos; laformacién de
estos|levabaimplicitadichapreparacion.
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En Estados Unidos se desarroll6, en la década del
80, una subespecialidad de cuidados criticos mediante
unacertificacion de posgrado en cuatro especialidades
médicas: anestesia, medicinainterna, pediatriay ciru-
gia. En Cuba, apartir de 1986, seinstaur6 un Diploma-
do de Cuidados IntensivosAdultosy un Diplomado de
Cuidados Intensivos Pediétricos.

En e Congreso Mundia de Medicina Critica de
1993, en Madrid, los paisesdesarrolladosdeAméricay
Europayatenian laespecialidad de medicinaintensiva
con un programa de cuatro a cinco afios a partir de un
médico genera.

La medicinaintensiva como especialidad ya es un
hecho real en lamayoriade los paises de AméricalLa
tina. En Cuba comenzd a modo de residencia oficial a
partir de noviembrede 1999, cuando se constituy6 como
unaespeciaidad, aunque de oficio actlian comotal, los
médi cos que terminan los diplomados en Medicinaln-
tensiva de Adulto y en Medicina Intensiva Pediétrica,
gue tienen un afio de duracion.

En nuestro pais existen 54 unidades de terapia in-
tensiva de adulto, 52 de intermedia de adulto, 34 de
intensiva pediatrica, 40 deintensivaneonatal y 61 uni-
dades de cuidadosintensivos emergentes en hospitales
de adultos; ademas, 118 &reas de cuidados intensivos
municipales.

La necesidad de médicos especializados y dedica-
dosalos cuidadosintensivos fue demostrada por Brown
y Sullivan a observar una disminucion del 52% de la
mortalidad en las unidades que cumplian estas caracte-
risticas.

PROBLEMAS DE EFICACIA Y EFICIENCIA
DE LA MEDICINA INTENSIVA

Ensusinicios, lamedicinaintensivaestabadirigida
al corazdény los pulmones, pero a intentar resolver es-
tos problemas aparecian otros. Entreellosestén: lasepsis
nosocomial, latrasl ocacion bacteriana, ladisfuncion de
organos, losmediadores, |ostrastornosinmunol égicos,
lanecesidad de estudiar y monitorear laoxigenacion, €
problema de la deuda de oxigeno y la posibilidad de
resolverlaen toda su magnitud y con el tiempo prome-
dio admisible para garantizar la supervivencia. Tam-
bién estan e momento de lairreversibilidad del shock
odel fallo de 6rganos; losrequerimientosy lasviaspara
la nutricion en medicina critica; la letalidad de las
endotoxinas; laautoagresividad del propio organismo a
partir de mediadores generados dentro de sus meca-
nismos de defensa alas bacterias, al traumatismo, ala
hipovolemia, alahipoxia, enresumen: alaagresion.



Por todo esto, la inmunologia y los estudios
bioquimi cos moleculares han penetrado lamedicinain-
tensiva. Laresultante delagravedad inmunol 6gicade-
pende de laagresion y de larespuesta; pero eslaagre-
sion, por sumagnitud y permanenciaen tiempo, laque
ha ido determinando los principios organizativos y de
atencion en medicina intensiva. Las soluciones para
mediar larespuesta son métodosterapéuti cos muy cos-
tosos, con resultados alin no consolidados.

L os resultados terapéuticos frente ala magnitud de
laagresiony € tiempo de permanencia de esta, no los
alcanzaron en su totalidad | as sal as de cuidados inten-
sivos creadas en los 70, porque muchos pacientes no
llegaban y otros, aunque mejoraban en las terapias,
morian finalmente por disfuncién multiple de 6rganos.

En la década del 80, gracias a desarrollo paralelo
delos sistemas de urgencia, hubo mejor supervivencia
y se establecieron los periodos de cada enfermo grave
parallegar a quiréfanoy alaterapiaintensiva, y lograr
asi un mejor resultado, surgieron también |os protoco-
los de emergenciacon el fin de mejorar y estabilizar al
paciente. Estos protocolos son, en esencia, |as prime-
ras acciones intensivas. Si no se concibe la actuacién
intensiva precoz, se demorala solucién de ladeuda de
oxigeno y habria un incremento de mediadores.

En materiade eficienciano se puede dejar de men-
cionar los controles de calidad y los indicadores para
evaluar laeficaciay la€ficiencia. Estos aspectos serén
tratados posteriormente.

La organizacién estructural funcional, el protocolo
terapéutico, ladisciplinaen el sistemadetrabgo, e flu-
jo epidemiol 6gico de medios, pacientesy personas, en-
tre otros aspectos, tienen estrecha relacion con la efi-
caciay laeficienciaen lasunidadesintensivas, asi como
en los sistemas de urgencias y terapias.

Bryan—Brown en su conferencia "Los retos de la
medicinaintensivaparael proximo milenio", enel Sex-
to Congreso Iberoamericano de Terapia Intensiva y
Medicina Critica, planted la necesidad de generalizar
las pautas de atencion médica antes de llegar aingre-
sar en una UCI, para un mejor resultado en estas.

SISTEMA DE URGENCIA: UNA NECESIDAD
PARA UN SISTEMA DE MEDICINA INTENS VA
MAS EFICIENTE

Segun Stephen Ayres:. "La terapia intensiva es un

sistema asistencial que comienza con € transporte a
un hospital apropiado, proporciona asistencia urgente

en el camino al hospital o en una sala de guardiay
luego pone en marcha un enfoque organizado para
un tratamiento integral en unaunidad con un cuidado
especial."

Lamedicinade emergenciaantesdel hospital oen el
hospital llevaimplicitalas primerasmedidas delamedi-
cinaintensivay nuncatodosloscuidadosintensivos.

La Sociedad de Medicina Critica recientemente
editd, por Zinmerman, Dellinger y colaboradores, la
segunda publicacion del Manual FCCS (Fundamental
Critical Care Support) con los principios del soporte
vital paralos pacientes antes de launidad intensiva; en
otras palabras, se plantea iniciar la atencién intensiva
antes de llegar alaunidad, porgue es ganarle tiempo a
la deuda de oxigeno, lo cual es un motivo menos para
liberar mediadores.

Esperar llegar a la unidad de cuidados intensivos
para tomar las primeras medidas intensivas seria em-
peorar y prolongar € tiempo de agresién, que es am-
pliar lacapacidad de respuestaautoagresivadel propio
organismo, y disminuir la supervivenciay calidad de
vida con estadias prolongadas, mayor gasto de
antibidticos, nutrientes y aminas, en resumen: menos
eficiencia y también menos eficacia. Un servicio de
cuidados intensivos puede tener eficaciapor susresul-
tados, utilizando gran profesionalidad y recursos, reci-
biendo apacientes sin el adecuado soporte previo; pero
de esta forma seria un servicio no eficiente.

Otros model os de cursos existen en diferentesluga:
res para este objetivo. El Consegjo de Resucitacion Eu-
ropeadefineloslineamientos paratodalaUniony cada
pais adecua sus cursos; |o mismo sucedeen Australiay
Canada. En Estados Unidos existe un modelo
cardiol 6gico: Advanced Cardiac Life Support (ACLS),
dos traumaticos (uno prehospitalario y otro hospitala-
rio) y un curso pediétrico neonatal: Advanced Pediatric
Life Support (APLS). Los modelos de cursos euro-
peos son de perfil amplio paralaemergenciay loinclu-
yen todo, aunque hay un modelo especia pediétrico-
neonatal.

En el sistema cubano existen cinco model os de cur-
sos de sostén vital: el primero es para socorristas; un
model 0 médico-traumético para la medicina prehos-
pitalaria; un modelo médico avanzado para el perfil
clinico hospitalario, queincluyelainformacion minima
de traumatismo; un model o de traumatismo avanzado
parael perfil quirargico hospitalario, que comprende
lainformaci én minimamédica; y un model o pediatrico-
neonatal con un balance médico traumatico. De esta
forma, se cuenta con un modelo de curso paralaen-
sefianza del soporte vital en cada perfil de egresado.
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Un sistema docente que ensefie en cursos prag-
maticos las conductas y habilidades para el soporte
vital, como fase previaal hospital, a quiréfanoy alas
salas de cuidados intensivos, es el Unico método que
puede sostener un sistemaasistencial de urgencia. Los
meédicos que actlan en la urgencia ejecutaran lo que
previamente se les ensefie; si esto falla, € sistema
asistencial seriaanérquicoy no selograriasiemprela
conducta correcta.

Laoptimizacién en las unidades deterapiaintensi-
vatiene que combinar también aspectosinternos como
la capacitacién profesional, la definicion o protoco-
lizacion de conductas, € equipamiento tecnol 6gico, la
distribucién espacia delaunidad y laorganizacion en
sistema; esta Ultima desempefia un papel decisivo en
lautilizacion delos recursos.

Insistimos en que esta organizacion en sistema
es més eficiente mientras mejor estructurado esté
el proceso asistencial global previo al hospital, des-
de la pequefia unidad, el sistema de emergencia
mévil y el hospitalario de urgencia hasta la unidad
definitivadel critico (laterapiaintensiva). Estafor-
ma integral, como cadena de lavida, eslaformula
mas eficiente para el sistemade urgenciasy critico
de un territorio.

L os afios 90 han generado | os sistemas integrados
de urgenciay critico, segun los espafiol es; o de urgen-
ciay reanimacion, segun losfranceses; o los sistemas
norteamericanos de emergenciadirigidos desde un cen-
tro de shock y/o traumatismo y/o de emergencias.
Estos son un pequefio complejo hospitalario con uni-
dad de urgencia, quiréfanos, unidades de terapiain-
tensivay un minimo de salas para una estadiaminima
necesaria hasta trasladar después a los pacientes a
centros de convalecencia.

Losdias 13y 14 de noviembre de 1989, la Funda-
cion de Cuidados Criticos de Estados Unidos auspicio
un forum sobre Cuidados Criticos de los 90; en los
acuerdos destacd la necesidad de actuar en sistema,
por ejemplo: larapiday adecuada atencién de emer-
genciaprehospitalariay hospitalaria; el rapido acceso
alos cuidadosintensivos y su forma; la colaboracion
y coordinacién de médicos y enfermeros; la correcta
utilizacion del personal de enfermeria; el sistemaenla
gestion derecursos; lautilizacion delainformatica; el
equilibrio entre el sistemafuncional, losrecursosy las
necesidades de |os pacientes; asi como las pautas en
el sistema asistencial y en la preparacién de médicos
y enfermeros sobre la base de estas pautas.

El Sistemalntegrado de UrgenciaMédicaen Cuba
es un model o en implementaciény perfeccionamiento
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como una cadena de la vida para atender enfermos
graves. Esta conformado por varios subsistemas, inte-
grados dentro del Sistema Nacional de Salud.

El primer subsistema, con unacoberturamunicipal,
lo forman el Policlinico Principa de Urgenciay su red
de peguefios servicios de urgencia. En estaunidad prin-
cipal, ubicadaen un policlinico u hospital local o unidad
independiente, estard el Centro Coordinador o Regula-
dor de laUrgenciay las ambulancias municipales. La
cuantia de estos pequefios servicios hafacilitado cam-
biar |lademanda de urgencia haciaellos; en 1998 llegd
a atender el 52 % de todas las urgencias, cifra que
antes del programa alcanzaba solo el 20 %; pero es
necesario lograr que tenga impacto en la mortaidad
con laaplicacion de las primeras medidasintensivas y
asu vez active la emergencia.

El segundo subsistematiene cobertura provincial y
lo forma el Centro Coordinador de Emergenciasy las
ambulanciasintensivas. Este centro controlalas camas
delos pacientes graves, reguladl flujo de estosy coor-
dinacon los factores extrasalud la atencion médica de
emergencia en accidentes y desastres.

El tercer subsistemaes el delaemergenciahospita-
laria'y sus unidades de terapia intensiva e intermedia
como destino final de los pacientes graves.

Losresultadosintegrales del sistemadeben evaluar
el rescate de pacientes en lacomunidad y lacuantiade
supervivientes que regresan a esta. El sistema docente
yanombrado y un programa, Clubs de Socorristas, fa-
cilitan unaadecuaday répidaatencion por parte delos
médicos, estomatologos, enfermeros, paramédicos y
socorristas, quienes activaran el sistema municipal de
urgencia o el provincial de emergencia segun la situa-
cion de los pacientes.

SISTEMA DE MEDICINA INTENSIVA
EN EL HOSPITAL

Lamedicinaintensiva no puede ser exclusivadela
unidad de cuidados intensivos; pero es en esta unidad
donde se concentran las fuerzas y 10s recursos para
cumplir con €l rigor y la complejidad del tratamiento
intensivo continuado y todos |os cuidados del paciente
critico. No todos los pacientes requieren tratamiento
intensivo, muchos solo necesitan vigilanciaintensiva,
mientras otros enfermos demandan tratamiento y cui-
dadosintermedios. Por tanto, el sistemade unidadesde
terapiao de criticos debe estar regulado por |os pacien-
tes, lacomplejidad delos cuidados, los requerimientos



de equipamiento y por las necesidades de médicos y
enfermeras para satisfacer la demanda.

Dividir las unidades por perfilesmonovalentes seria
un sistema muy costoso, porgue en todas las unidades
habria que tener recursos materiales y humanos para
garantizar este tratamiento intensivo. Por otra parte,
cada problema patoldgico genera complicaciones
multisistémicas, por lo que hace falta una vision inte-
gral, multidisciplinariaen laque participen los especia
listasdd perfil ayudando alosintensivistas polivalentes.

Es mas adecuado una unidad de tratamiento inten-
sivo polivalente, donde se concentre el mayor rigor en
recursos y habilidades del persona y, ademés, seglin
las caracteristicasdel hospital por su nivel dedemanda,
tener una 0 mas unidades en un segundo escal én, por
giemplo: cuidados intermedios, vigilancia intensiva
coronaria o cuidados intermedios para un perfil deter-
minado: coronario, traumatismo, cerebrovascular, qui-
rargico o clinico general, etc.

Estos modelos de unidades pudieran trabajar con
menos meédicos intensivistas y completarse con algiin
especiaista del perfil; seria una solucién de transito
cuando no se cuente con el numero suficiente de
intensivistasy de recursos.

Un hospital debe tener no menos del 10 % y hasta
el 25 % de sus camas dedicadas a enfermo grave or-
ganizadas por unidades, segiin lademandaen cadains-
titucién. La complejidad del hospital y los criterios de
uso de la cama en salas convencionales determinaran
dicho porcentaje, por egemplo: s el hospital logradismi-
nuir sus camas por una mayor utilizacién de ingreso
domiciliario y de una adecuada consulta externa, pro-
porcionalmente €l porcentaje de camas de pacientes
graves se eleva

Puede decirse que existen suficientes camas para
pacientes graves cuando desde una ambulancia inten-
sivael enfermo puedair directo alaterapia, salvo que
requieraeval uacion en laemergenciahospitalaria, como
en el caso del traumatizado, o que solo permanezcaen
la urgencia hospitalaria €l tiempo necesario para su
estabilizacion (30 min). Por supuesto, hay que evaluar
tambi én losindicadores de aprovechamiento delas ca-
masy los criterios de uso o de ingreso. Puede que un
hospital necesite mas camas, porque tenga gran recep-
cién deemergencias, quemados, amplio plandedidisis,
cirugia cardiovascular, trasplantes, etc. Solo un am-
plio programade cirugiacardiovascular o detrasplan-
te pueden justificar en un hospital mas de una unidad
detratamientointensivo por lacuantiade equipamiento
y fuerzas especializadas. El flujo del paciente con es-

tos requerimientos debe ser 1o quejustifique y decida
otras unidades independientes paratratamiento inten-
sivo.

Cadaunidad debetener de 8 a12 camas, como maxi-
mo 16 y como minimo seis. Laciframés aceptadaesde
12 camasy solo un centro de gran requerimiento de cui-
dadosintensivos puede necesitar varias unidades de 12.
L as unidades de cuidados intermedios deben oscilar en-
tre 16 y 24 camas, una media de 20 es adecuada.

En grandes unidades de intermedia se pierde el
sistema de trabajo de unaunidad de terapiay practi-
camente se convierte en una sala convencional
mejorada. Cuando hay salas que ya son grandes, debe
organizarse una subdivision interna en dos grupos
basicos funcional es para cumplir con los principios
de estos servicios. Como las unidades intermedias
Ilevan menos recursosy hay més demanda, esfactible
laorganizacion por algun perfil; estadebe gjustarseala
demanda, estructuray posibilidades de cada hospital,
pero nunca se deben organizar en unidades pequefias,
gue no permitan la estructuracién de un sistemade te-
rapiaen cada unidad con atencién continuada de médi-
cos y enfermeros, teniendo 0 no monitorizacién cada
enfermo.

En Cuba hay una experiencia positiva en este tipo
de sala para satisfacer toda la demanda de atencién de
enfermos graves, solo que, en ocasiones, €l formato en
algunos centros se desplaza a una sala convencional
mejorada.

El tener una unidad de vigilancia coronaria puede
ser una férmula econémica para resolver €l Programa
delInfartoy Cardiopatialsguémicadel hospital, yasea
como unidad independiente, si e flujo de pacientes|o
justifica, 0 solo un areaespecial dentro de cuidadosin-
tensivoseintermedios sin autonomiafuncional, pero con
atencion diferenciada que permita, ademas, incorporar
alos cardidlogos. El paciente cardidpata requiere un
ambiente y un escenario adecuados a su estado emo-
cional. Al lado de un politraumatizado o de un paciente
ventilado o un comatoso, por reglageneral no evolucio-
nan bien y tienen mas complicacionesy posibilidades
de muerte.

Hay hospital es que por su pocamagnitud requieren
unasolaunidad deterapiaquerealice accionesintensi-
vas o intermediasy que, seguin |os recursos materiales
y humanos, se limiten en € gercicio del tratamiento
intensivo definitivo, paralo cual necesitarian una uni-
dad de cuidadosintensivos de referenciaen otro hospi-
tal. En hospitales muy pequefios es funciona gque esta
unidad se encuentre a lado del servicio de urgencia,
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para que apoye alallamada cuando arriban pacientes
con emergencias y poder incrementar e contenido de
trabajo del personal de unaunidad de pocas camas. De
esta forma, un peguefio hospital puede encontrar una
solucién econdémica para una atencion de excelencia.

Las recomendaciones del Canadian Department
of National Helth and welfare para calcular las ne-
cesidades de camas del paciente gravey, de formasi-
milar, el tipo de cama que requiere en un hospital esel
siguiente: evaluar la media del total de camas para el
paciente grave o del tipo de cama que se esté necesi-
tando. Esta cifra seria e 80 %,; por tanto, el 100 %
seria el nlmero de camas que se necesitan. Asi esmas
real el clculo, que depender de un porcentgje de las
camas hospitalarias, cuyo universo depende de la cul-
turao criterios de ingreso hospitalario en cadalugar.

En lasalade urgenciadebe existir atencion intensi-
vaalas emergencias o primeras prioridades de urgen-
cia cuando llegan a hospital. Son estos conceptos los
gue preconizad curso FCCS de Fundamentos o princi-
pios del soporte paralos primeros cuidados criticos, de
laSociedad de MedicinaCriticae Intensivade Estados
Unidos.

En Cubaexiste unaexperienciapositiva con peque-
fas unidades detresaseiscamasintensivas, a nivel de
lasalade urgencia, lacual tiene adjuntaunaUnidad de
Reanimacion. Esta puede incluir €l traumatismo o te-
ner una seccion de resucitacién traumética indepen-
dientemente; esto se decide segin la demanda o flujo
de emergencia traumética.

Estas unidades se han Ilamado de cuidados intensi-
VOSs emergentes; en cada turno de trabajo cuentan con
un médico intensivistao, en su defecto, un emergencista
gue maneje adecuadamentelas principa esaccionespara
€l soporteintensivo querequierael pacienteasu llega
da; ademas, tienen personal de enfermeria entrenado
en la unidad. La estadia en esta debe ser la minima
necesaria paralarecepcion, estabilizacion y traslado a
launidad deterapiacorrespondienteo d quiréfano (ided,
30min).

SISTEMA DE TRABAJO EN LA UNIDAD
DE TERAPIA

La entrega de guardia es la presentacion matutina
de la evolucién y las decisiones terapéuticas en cada
uno de los pacientes durante laguardia; en ellase ana-
lizacolectivamentesi & motivo delos cambiosfue ade-
cuado. Por principio, los médicos deben conocer y se-
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guir a todos los pacientes; pero es correcto que los
paci entes tengan, ademas, su médico.

Para que las conductas terapéuticas no se modifi-
guen de manerainnecesariay sean similares, los servi-
cios deben hacer sus protocolos asistencialesy dein-
vestigacion para que sean €jecutados por todos, como
sistema, con laatencion médicahabitual . Con posterio-
ridad, al evaluar lasinvestigaciones por los resultados,
se definiran como protocol os asistenciales con las ade-
cuaciones correspondientes. Esimprescindible quelas
conductas sean similares ante un mismo problema, in-
dependientemente del miembro del equipo médico.

La definicion de los protocol os de investigacion y
los asistenciales se decidiraen e colectivo médico del
servicio a partir de la presentacion por parte de uno o
méas miembros del grupo. Es necesario que cadamédi-
co haga suyatodas las pautas terapéuticas y el sistema
detrabgjo de launidad.

Similar procedimiento se realizara por enfermeria,
por ejemplo: laentregadel turno matinal de esta depen-
dencia, presidido por lajefadelasaa, eslallave que
permite balancear los errores de sistema: de las sec-
ciones 0 departamentos que brindan servicio ala uni-
dad (farmacia, alimentos, mantenimiento, etc.), de la
mecanicainternadelaunidad, asi como deladisponibi-
lidad de medios, medicamentosy equiposlistosen esta.
Posteriormente, laenfermerajefadelasaaestaralista
para la entrega de la guardia médica. Los turnos de
enfermeria pueden ser desde 6 hasta 12 horas (nunca
mas), pero & cambio de turno matinal, una hora antes
delaentregadelaguardiamédica, es el que comienza
a desencadenar la gjecucion y control del sistema de
trabajo de launidad.

Laentrega de laguardiamédicano solo debe ser el
balance de cada paciente, sino el balance del sistema
de la sala a partir del equipo médico de guardiay la
preparacion previa que tuvo la enfermera jefa; ade-
mas, seevaluarael estado emacional y lacomprension
de los familiares de los pacientes, segun los criterios
del equipo médico, el deenfermeriay el delapsicologa
del equipo. Estadebeiniciar su actividad apartir deun
conversatorio con losfamiliares, antesdelaentregade
laguardia, lo cua le permitir4 prepararse parala pro-
yeccidn con cada paciente y familia en € colectivo
médico.

Después de la entrega de la guardia, el jefe de la
unidad o su sustituto definira o puntualizara las tareas
asistenciales, docentesy de gestion del dia.

No sedebe concluir laentregasin unarevision cien-
tifica. Estarevision tiene varias caracteristicas: no ma-



yor de 15 a 30 min; operativa, paradefinir pautasen el
servicio, y sistemética; la informacion debe quedarse
archivada en el servicio para su estudio constante y
revision; debeexistir unlibro registro paraquelosresi-
dentes y estudiantes busguen informacién; deben ser
Cuatro por semana para una revision operativa extra
seguin necesi dades; deben participar todos|os médicos
hastalos que rotan; entre lasrevisiones seincluirauna
sintesisinformativade | ostrabajos masimportantes de
las Ultimas revistas, paraello los médicos del servicio
deben tener responsabilidades con revistasy contar con
dias marcados para esa informacién (por gjemplo: se-
gundo y cuarto martes). El servicio contard con un
médico y un responsable de estas revisiones.

Las enfermeras, en su trabajo matinal, deben tener
también unarevisién diaria, yaseade un procedimiento
de habilidades o sobre el proceso de atencion de enfer-
meriay sus diagnosticos. Esla sistematica que marca-
ra la pauta de trabajo de la unidad en sistema.

El jefe delaunidad debe desglosar responsabilidades
entrelosmiembrosde equipo parad correcto funciona
miento, por jemplo: control de calidad, score, indicadores
de direccion, control de infecciones y politica de
antibidticos, ventilacion y cuidados de ventiladores,
monitorizaciény cuidados de monitores, informéticadel
servicio, protocolizacion e investigaciones, docenciay
revisiones cientificas, etc.

Laenfermerajefade salanecesitatambién unadis-
tribucion funcional del trabajo. Unagran unidad requie-
re unaenfermeraal cuidado de los ventiladores, su es-
terilizacion, recambios de tubul aduras, cuidados de otros
equipos, etc. Esimprescindible tener unaauxiliar para
gjecutar la desinfeccion; ella debe saber qué tipo de
solucionesy aqué concentracién hay que pasar diaria-
mente por cada lugar, como ensefiar alimpiar en tera-
piaalas auxiliares de limpieza, etc. El hecho de tener
personal especia de enfermeria para la docencia pue-
de cuestionarse; €l propio sistemade direccion del tur-
no de enfermeria debe garantizar, a su vez, la docente
del turno en la misma persona, de lo contrario no esla
lider del proceso asistencial.

Ladiscusion colectivade casos al final delamaria-
na es la conclusion que define el plan terapéutico de
cada paciente; estadiscusion asegurardel cumplimien-
to delas pautas y protocolos de la unidad; debe hacer-
se con proyeccion parala educacion de los especialis-
tas, losresidentesy el personal en rotacion.

Es importante la participacién de laenfermerajefa
paraviabilizar e cumplimientoy que el equipo médico

entrante también esté presente para una mejor inter-
pretaci 6n delos objetivosterapéuticos. Cuando esto no
sucede, es necesario una entrega de guardia especia
en latarde, que siempre limita la informacién, contra
todalariqueza que se obtiene en ladiscusion de casos.

Laevolucion médicaenterapiadebe ser ampliaend
horario matinal por parte del médico de cabecera, lacual
serapresentadaen ladiscusién colectivade casoscon la
valoracion y las proyecciones del médico actuante.

Este mismo médico debe comentar las conclusio-
nes de la discusion de casos en la evolucion y por la
tarde, antes de marcharse, hara € cierre evolutivo y
entregaradefinitivamente d paciente al equipo deguar-
dia. A partir de ese momento, laresponsabilidad es del
equipo meédico entrante.

Las tareas que se definan en la discusion de casos
le corresponden a médico de cabecera para ser conti-
nuadas por €l médico de guardia; pero nunca estas ta-
reas deben ser de este Ultimo porgue no al canzariapara
gjercerlasentodoslos pacientesdelaunidad o ladingd
mica se atrasaria. En resumen, todas las tareas que
emanen deladiscusi6n de casos no pueden quedar para
laguardia.

Durante la noche, la guardia debe seguir la evolu-
cion del paciente, como minimo, en unaocasion y ha-
cer un comentario preentrega de guardia como cierre
de su seguimiento. Cuando por inestabilidad de un pa
ciente, el médico tenga que hacer varias intervencio-
nes, escribira en la evolucion cuantas veces sea nece-
sario o realizara una evolucion que englobe € proceso
de cambio dindmico de una o dos horas.

En lasunidades que organizan un sstemadetrabgoy
deguardiapor relevo, donde se pierdeladiscusion de ca
s0s, sedistorsionalamecanicadd sarvicioy seincrementa
laestadia, lascomplicacionesy lamortalidad.

Una importante ventagja en € sistema de trabgjo de
una unidad es evaluar y seguir la evolucion de los pa-
cientes por problemas, con ladefinicién de sus conduc-
tasy apartir de priorizar un problemasobre otro, segun
lavaloracion que seredlice; asi se simplificalaevolu-
ciony tendraresultadossi todo el equipo dominael se-
guimiento por problemas patol 6gicos.

Otro aspecto es € uso de score como sistema para
evauar lacomplgidad delos casos. Todos|os pacientes
con unamismaafeccién no tienen idéntico grado degra
vedad: un traumatismo craneoencefaico conun Glasgow
denuevenotienelamismacomplejidad que uno desiete
(losdospresentanigua comportamiento hemodinamico),
apesar de lapoca diferencia entre ambos; |0 que pasa
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esqueocho esel rango delaseveridad. Lasletalidades
deben ser evaluadas por problemas y segln score, de
lo contrario no es posible hacer comparaciones.

| NDICADORES DE CONTROL Y EVALUACION
EN LA DIRECCION DE LA UNIDAD

A partir del sistema score, en la unidad deben eva-
luarselosindicadoresdemortalidad bruta, las|etalidades
por afecciones y los indicadores de aprovechamiento
sobre la base de disponer siempre de una cama vacia
para el paciente critico que se vaya a recepcionar, asi
como tener definido el paciente para evacuar ante una
necesidad, con camadisponible (separada) en € servi-
cio correspondiente (terapiaintermediau otro si esuna
unidadintermedia).

Si la unidad recepciona a pacientes con score seve-
rospodramedirselaefectividad por su cortaestadia. No
se debe evaluar de bien las cortas estadias en unidades
gue atienden a pacientes con score menos Severos.

Losindicadoresdeflujo del servicioigualmentede-
ben seguirse. El paciente que regresa a la unidad es
un posible error del sistema. También en el sistemade
un centro con varias unidades de terapia de diferente
nivel, el flujoinvertido de pacientes entre estas unida-
des es un signo de error de sistema.

La resucitacion efectiva en pacientes reanimables
debe ser un indicador de calidad.

El indice de disfuncion de érganos en | os pacientes
atendidos puede ser unaformade evaluar lacalidad de
los cuidados intensivos prolongados y el sostén
hemodinémico dirigido alaproteccion de 6rganos como
sistema de la unidad. Este indicador tiene mayor rigor
si se utiliza solo en politraumatizados y en pacientes
sometidosatratamiento quirdrgico.

El tiempo de estadia con ventilacion prolongada
(mayor de 72 horas), la letalidad de estos pacientes
ventilados y la neumonia vinculada a ventilador, son
indicadores que deben medir lacalidad delos cuidados
intensivosen launidad.

Lamortalidad netano debe constituir un objetivo en
lamedicinaintensiva, salvo para evaluar que debe ser
muy similar alabruta. Si hay grandes diferencias, esto
significaque launidad no eslo suficientemente ef ecti-
va como sistema en los principios fundamentales del
soporte enlos cuidados criticos, loscualescasi siempre
deben ser capaces de prolongar la muerte mas alla de
48 horas.

Por dltimo, losindicadores de satisfacciony de cos-
tos ayudaran a evaluar la eficiencia (eficacia a menos
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costo) y la calidad total: satisfaccion de pacientes, fa
miliaresy trabajadores.

Paratodo ello esimprescindible el sistemade aten-
cion médica protocolizada, previamente evaluada so-
bre bases cientificas en el colectivo del servicio con
criterios de eficaciay eficiencia.

DIRECCION POR OBJETIVOS

A partir de las investigaciones en el servicio y los
indicadores para su direccion en cada etapa evaluativa
(anual, semestral, trimestral, etc.), existiran objetivos
concretos que se deben cumplir y medir; por supuesto,
habré ademés un plan de accion posible que hagarea-
lidad | os objetivos propuestos. Por ejemplo: disminuir
en determinado porcentaje el indice de disfuncién de
organos podriaser un objetivo. Paraello launidad ten-
drdquemodificar lamonitorizaciony € control detrans-
porte y consumo de oxigeno, o iniciar o ampliar la
tonometria gastrica u otro método (cardioimpedancia)
gue le permita un mayor rigor de control para decidir
pautas terapéuticas y evitar la deuda de oxigeno.

PARTICIPACION FAMILIAR, PARTE A LA
FAMILIA Y ATENCION AL TRABAJADOR

Somos partidarios de la experiencia cubana de te-
ner al familiar al lado del paciente, solo como expresion
sentimental de compafiia'y sin responsabilidades de
actuacion. En determinados momentos de actuacion
médica, € familiar debe ser retirado, como parte del
sistema de atencion médica, a un area definida de la
unidad. El personal médicoy de enfermeria debe pre-
pararse para esta compafiia, asi como para ofrecer
constantemente a pacientes y familiares los gestos y
comentarios de afecto que deben recibir.

Le corresponde a servicio decidir € caso excep-
ciona gue no debe tener acompafiante. Cuando el ser-
vicio o unidad cuenta con una psicéloga puede ser de
gran ayuda paratodo este trabajo, el cual decidelasa
tisfaccion de pacientes, familiares y trabajadores.

Preferimos dar los partes al colectivo de cada fami-
liaen un local donde todos puedan sentarse y evacuar
sus dudas. Hay unidades que dan el parte de cada pa-
ciente al colectivo detodoslosfamiliaresen un aulao
salOn; respetamos este criterio, pero en nuestra expe-
rienciaesto generainterpretacion y comparaciones que
se evitan cuando se da el parte sobre un paciente a
todalafamiliay amigos en un local adecuado.



Otros métodos de parte pueden ser: escritos, telefo-
nicos, limitadosadeterminadosfamiliares, etc., loscuaes
no son recomendables como sistema para lograr una
correcta comunicacion y satisfaccion. La familia no
puede quedar con interrogantes a final de cada parte,
ademas, no deben hacerse menos de dos partes a dia.

El trabajador delas unidades de cuidadosintensivos
es un factor decisivo, independientemente de la jerar-
guia que posea en la obtencién de los resultados a que
aspiramos y alos que ya hemos hecho referencia. No
se debe olvidar que, ademés, es un cliente interno den-
tro de una unidad cerrada de otros servicios como la
farmacia, losaimentos, lapantrista, el mantenimiento,
etc. Hay que evaluar cdmo se satisface de los que le
brindan servicio para enfrentar con calidad la dura'y
hermosa tarea de asistir a enfermos criticos y sus fa-
miliares.

ESTRUCTURA GENERAL DE LA UNIDAD
Y FUNCIONABILIDAD

Los cuidados intensivos no garantizan solamente
monitorizaciony apoyo vital intensivo prolongado, im-
plican también una filosofia de trabajo con un equipo
multiprofesional y multidisciplinario, dirigidoy coordi-
nado por intensivistas durante las 24 horas, 10s 365 dias
del afio en un &readel hospital.

Lainteraccion de especiaistasy técnicos de los di-
ferentes perfiles, su lugar en el contexto hospitalario,
asi como la ubicacion y dimensién de las éreas, tanto
del paciente como cada una de las necesarias dentro
del contexto delaunidad, con losrecursos paralos pa
cientes, deben disefiarse con lasuficiente viabilidad fun-
ciona paraellosy paraquienes|os atienden.

Si son importantes |as areas con 10s recursosy me-
diosen funcion del pacientey su relacién con launidad
paciente, son imprescindibles |os recursos, métodos y
disposicién final delosresiduosresultantes delaaten-
cién del enfermo critico.

Todo debe tener una funcionabilidad en razén del
paciente, buscando viabilidad, acceso, ahorro detiempo
y facilidades paralos que prestan el servicio, y donde
es imprescindible tener en cuenta el flujo del control
de las infecciones cruzadas para poder decidir un di-
sefio, asi como los medios y métodos que seran utili-
zados en el funcionamiento de la unidad, los cuales
pueden hacer variar las estructuras.

Si seusan jeringuillas desechables, no hay que tener
dispositivo ni area para jeringuillas usadas. S se usan

bol sas pléasticas sellables para residuos, sdbanas sucias,
etc., no es problema sacarlas desde la unidad paciente
hacia fuera. Si no es necesario recuperar € material
gastable, no hace falta un bolso para este objetivo por
unidad paciente; pero s es necesario y no hay bolsas,
hay quetener un &readonde se dispongael materia gas-
table usado que debeir a ciclo de recuperacion. De ser
asi, la unidad de terapia debe contar con un &reaen la
meseta de fregado y secado dentro de la unidad o un
dispositivo paraevacuarse aotro sitio con este objetivo.

Cuando una unidad cuenta con bolsas para cadaver,
No es necesario plantearse una evacuacion especia para
este. S hay batas desechables o suficientes batas lim-
pias, puede autorizarse a dos familiares, de 5 a 10 min,
unavez a dia, paraver a paciente, independientemente
del acompafiante y no es necesario gastar espacios de
pasillosparaquelosfamiliaresvean alapersona. Cuan-
do todas estas posibilidades no existan, espreferible te-
ner un pasillo lateral paralavisitade familiares, donde
puedan observar alos pacientes por los cristales.

Resulta operativo que desde | os bafios existan buzo-
nespararesiduosde pasillos, por gemplo: un buzén para
sabanas y otro para frascos, etc., asi se sustituye con
estructura la falta de existencia permanente de bolsas
sellables. Por dicho pasillo deben evacuarse los cadave-
res, los medios para reesterilizar, etc.; por tanto debe
concebirse la posicion de estos locales de acuerdo con
este principio, paraquelaestructurafacilite unamarcha
haciadel ante, sin entrecruzamiento o con € minimo en-
trecruzamiento.

Cadaunidad paciente debe contar con € equipamiento
de esa unidad, eso facilita la desinfeccién territorial y
concurrenteintegra por unidadespaciente, asi como crear
unidades paciente de mayor rigor. Ademas, limita los
equipos como agente trasmisor y € exceso de equipos
en un local como reservorio; no obstante, siempre debe
existir un cuarto para equipos de reservay otros de uso
multiple, como ecocardiégrafoy todoslos dediagnostico
gue se usan al lado delacamade paciente. El cuarto de
equipo es un posible foco que requiere estudio y trata
miento constante.

Los jefes de medicinay de enfermeria deben tener
oficinas separadas en la unidad con una ubicacion fun-
cional parasu direccion.

Las unidades deben contar con areas de recepcion,
asi como paralas entrevistasy los partes familiares. No
esfunciona que € personal médico salgade la unidad.
También launidad deberatener su peguefiasala de con-
ferencia y/o para discusion colectiva de pacientes.
Recepciodn, entrevistas y sala de conferencia pueden
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estar relacionadas. También pueden relacionarselasala
de conferenciay la de discusion de casos.

Cada unidad de terapia debe contar con un laborato-
rio, € cual puede servir a un sistema de unidades de
terapias estén agrupadas. Lautilizacion de microtécnicas
Yy equipos con rapida respuesta debe ser objetivo de pri-
mer orden. Esposible que el laboratorio no se encuentre
enlaunidad, porque laenfermerarecoge las muestrasy
lasenviaal laboratorio por tubos neumaticosy losresul-
tados se reciben por unared informética.

Otro elemento importante son los farmacos y el
material gastable. La unidad no puede convertirse en
unafarmacia, pero no puede tampoco pedir con urgen-
cialo que necesite, esto yatiene que estar en launidad.
Por estas razones hay que tener pequefias existencias
detodoy controlarlas.

UNIDADES PACIENTE Y SU ENTORNO

Lahabitacidn con unaunidad pacientey su bafio, no
tiene que ser €l Unico modelo y es muy caro; pero cada
unidad debe tener de dos a cuatro habitaciones amplias,
seglinlamorbilidad del servicio, quepermitae aidamiento,
yaseaparano trasmitir infeccion o parano infectarseun
paciente de riesgo. Este modelo de habitacion puede
permitir procedimientosy evitar tradadosal quiréfano, lo
cual favorece la estabilidad del paciente.

Un quirdfano activo dentro de una unidad de terapia
esmuy operativo en unaunidad de terapiade quemado y
también en unaquirdrgica o polivaente, para programar
Curascon anestesi g, rel aparotomias, abdomenes abiertos,
reintervenciones, tragqueostomia, etc., alahoraquelo ne-
cedite e paciente sin necesidad de salir delaunidad.

Los disefios de &reas totamente abiertas en la UCI
(de cuatro a seis camas) favorecen € desorden 'y € en-
trecruzamiento de persona y medios en las acciones. No
obgtante, i en un disefio abierto hay un fuerte control y
rigor con € persona y losmedios, cuidando € lavado de
lasmanos, ladesinfecciony losprocedimientosinvasivos,
no se demuestra un incremento de las infecciones.

L osdisefios semicerrados son muy funcionaes para
completar el total de camas de una unidad. Se tratade
una estacion central de enfermeria con los medios de
atencion, bafios, etc. y cubiculos con una unidad pa
ciente arededor de la enfermeria, que formauna U o
una herradura, con areas de cuatro a ocho camas, que
pueden tener o no pasillo externo. Estos cubicul os se-
rian sin bafiosy con puertas de correderas de aluminio
y cristal. Ello permite suficiente divisién para la
privacidad, control de sepsis, etc., y comunicacion para
facilitar, conlaestructura, disciplinay funcionalidad.

TERAPIA INTENSIVA 28

En cada unidad paciente habria lavamanos, desin-
feccidn quimica, cesto con bolsa desechable pararesi-
duos (una o varias, segun sistema de recoleccion) y el
resto del entorno: equipos, preferentemente con
portasostenedores desde el techo, por repisa posterior
0 con un carrito mévil multiproposito. Lo idea es el
menor humero de medios sobre €l piso. No es funcio-
nal un carrito movil paracadaequipo: € monitor, € ven-
tilador, el desfibrilador, etc. Estara, ademas, lapequefia
meseta con los medicamentos del paciente y para que
trabaje la enfermera.

Alrededor del paciente hay quetener lallamadaida
vital": todo alamanoy todo listo bedside.

El espacio para e area de una cama debe ser de
150 a 200 pies cuadrados en cubiculos abierto y &reas
cerradas, y de 200 a 250 pies cuadrados por cama en
cubiculos cerrados (aislados). En cubicul os de dos ca-
mas es suficiente 200 pies cuadrados por cama. El es-
pacio delas &reas de aseguramiento técnico y de servi-
Cio debe adicionarse.

Unaunidad de 12 camas, podriatener dos cubiculos
de aislamiento (250 pies cuadrados por dos esigua a
500) y dos éreas asi stencial es aminiunidades de cinco
cubiculos cerrados: tres de fondo y uno en cada lateral
(200 pies cuadrados por cinco camas por dos areas o
miniunidades asistenciales esigual a2 000). Esta&rea
delas unidades paciente seriade 2 500 pies cuadrados.
Como se necesitan de area de soporte unos 600 pies
cuadrados por cama, esta seria de 7 200 pies cuadra-
dos. Por tanto, a &reatotal de estaunidad de 12 camas
seria de 9 900 pies cuadrados.

Lasminiunidadesde varios cubicul os (tres, cuatro o
cinco camas 0 mé&s) no tienen como objetivo una esta
cion central de monitorizacion. Lamonitorizacion esen
launidad paciente, pero esta &rea comin de trabajo de
médicos y enfermeros permite tener computadoras
como parte delared informéticadelaunidad, contodo
el control del trabajo, informes de laboratorio, etc. De
manera que se convierte en un area de trabajo y estu-
dio cercadel paciente, ademas del area paraescribir la
evolucion, y ali estarén, en closets o minicubicul os, los
recursos concentrados, desde donde se extraeran en
caso de urgencia del paciente, porque los programas
estarén en la unidad paciente.

Como conclusion del presente capitulo se exponen
las guias de la Sociedad de Medicina Critica para €
disefio de unaunidad; pero antes de entregar latécnica
aun arquitecto es importante el estudio y aprobacién,
en € colectivo de la unidad de terapia en cuestion, de
las recomendaciones y guias, plantearse la propuesta
sobre la base de estas y hacer |a tarea técnica, discu-
tiéndola con todo €l equipo, para después entregarlaa
arquitecto proyectista (Tabla 1.1).



Tabla 1.1 Guia de la Sociedad de Medicina Critica e Intensiva para el disefio de una unidad de tera-
piaintensiva

Norma Requerido Deseable Opcional

Norma 2: plano del piso
Unidad independiente X
Acceso controlado X
Cercade
El ascensor
Lasaladeguardia
El quiréfano
Lasaladerecuperacion
El laboratorio
Lasaladeradiologia
Otras unidades de cuidados intensivos
Unidad step-down X
Ausenciade tréfico através delaunidad X
Tamarfio de la unidad
Menos de 12 camas/estacion central X
Un espacio en pies cuadrados equivalente a 2,5-3 veces el espacio ocupado
por lacama X
I ncendi o/aspectos rel acionados con laseguridad
Servicios
Aireacondicionado/calefaccion
Cafierias, servicio separado
Conexiones atierrade | os equipos €l éctricos, servicio separado
Fuente de suministro de emergencia
Acceso a interruptor del circuito
Iluminacién
Ventanas
Fécil apertura
Control delaluz
Colores
Tonos neutros X
Acentuacion del color/disefio X
Norma 3: area al lado de la cama del paciente
Espacio minimo: una unidad para adultos con asistencia pediétrica puede tener un
menor espacio por camasi se utilizan cunas.
Unidad abierta: 150-200 pies cuadrados
Sala:225-250 pies cuadrados
Lavatorios
En cadasalao entrelas camas X
Grifosaccionados con el codo, larodillao el pie
Lavatorio/chataparael paciente
Control delaprivacidad del paciente
Sefiales
Moduladas X
Tonos musicales
Sistemade ubicacion del personal
Revestimiento del piso con material
Que absorbael ruido
Norma 5: sala del paciente/area servicios
Tomacorrientes con conexion atierra
11 tomacorrientes para 110 V
18 tomacorrientes para 110 V
1 tomacorriente para 220 V X
Bocas de suministro de oxigeno
2 por camas X
Bocas de suministro de oxigeno
3 0 mas por cama X

X X X X

X X X

X X X X X X X

X X X

X X X X X X X X X X X

X X X



Tabla 1.1. (Continuacion)

Norma

Requerido

Deseable

Opcional

Bocas de suministro de aire comprimido
1 por cama
2 0 més por cama
Bocas para aspiracioén al vacio
2 por cama
3 por camas
Aire acondicionado/calefaccion
Humedad del 30 al 60 %
lluminacion
Iluminacion nocturnabaja, 35 pies
Iluminacion de techo, 20 amas 100 pies general, 150 pies
Norma 8: salas de aislamiento
250 pies cuadrados
Bafio privado
Antesala: 20 pies cuadrados
Lavatorio
Estantes/alacenas
Flujo deairebidireccional
Norma 10: centro de informacion y comunicacion
Teléfonos
Sistemadeintercomunicacion
Sistemade codificado dealarmade emergencia
Proteccion con paredes de vidrio
Areas para dictado
Teléfono deemergencia
Norma 12: espacio paratareas de oficina
Estantes
Armarios (incluyen los archivos)
Cajones
Areas separadas
Secretarid
Partesclinicas
Terminal de computadora/impresora
Sistemadeinformacién hospitalario
Sistemade manejo delainformacién
Sistemadeinformacién deenfermeria
Sistema stand-alone
Sistemade clasificacion del grado de agudezadel paciente
Norma 13: Area de almacenamiento de facil acceso
Espacio paralos carros méviles
Tomacorrientes el éctricos
Estacién demedicacion
Areacerrada
Paredesdevidrio
Refrigerador
Armario bajo Ilave (narcéticos)
Mesada de trabajo
Lavatorio
Alacenalcajones paraa macenamiento
Norma 20: sala para almacenar los equipos
Salaseparada
Ubicacion periférica
Tamafio equivalente a 100 pies cuadrados por cama
Tomacorrientes paracargade baterias
Norma 21: sala para el personal
Sala separada (espaciosa, comoda, privada)
Ubicacion periférica
Acceso controlado a vestuario
Bafios comodos

X X X

X X X

X X X X X X X X

X

X X X X

X X X



Tabla 1.1. (Continuacion)

Norma Requerido Deseable Opcional
Control ambiental X

Teléfono X

Sistemas deintercomunicacion X
Sistema codificado de alarmade emergencia X

Norma 22: area para la preparacion de las comidas (si se cuenta con una)

Areaseparada X
Mesada de trabajo X

Cocina X
Pileta X

Refrigerador X

Horno de microondas X
Espacio paraun carro movil con alimentos X

Norma 23: dormitorio para el personal médico (cuando asi lo requiera
el funcionamiento de la unidad)
Salaseparada
Cercadelaunidad
Bafio/ducha
Teléfono
Sistema codificado de alarmade emergencia
Sistemas de intercomunicacion X
Norma 25: sala de conferencia
Ubicacion
Periférica X
Fueradelaunidad, pero nolegjosdeella X
Armarioconllave X
Teléfono X
Sistemadeintercomunicacion X
Sistema codificado de alarmade emergencia X
Aulaseparada X
Aire acondicionado/cal efaccion regulables X
Norma 26: espacio para los office
Offices separados
Director médico X
Director deenfermeria X
Jefaturade enfermeria X
Instructor del personal
Especidistaclinico
Trabajador social
Secretariado (entre el office del director médicoy €l del director o €l jefe X
deenfermeria)
Teléfono X
Sistemadeintercomunicacion X
Norma 27: espacio publico
Salaseparada X
Espacio suficiente que permita ubicar 1,5 a2 asientos por cama—paciente X
Cercade:
Launidad X
El dreaderecepcion X
Television X
Teléfono
Interno X
Publico X
Sistemadeintercomunicacion X
Barios
Acceso desdelasala X
Cercadelasala
Provisto de duchas
Salade consultafamiliar privada
Cubicul os paradormir/descansar
Control ambiental X
Ventanas X

X X X X X

X X X

X X X X
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captvis &

DISENO, ESTRUCTURA, PLANTILLAS Y ORGANIZACION FUNCIONAL
DE LAS UNIDADES POLIVALENTES DE CUIDADOS INTENSIVOS

Los problemas de disefio, estructura, plantillas de
personal, disponibilidad de recursos humanosy mate-
riales en denominacionesy cuantia, asi como de orga-
nizacién funcional de un servicio deterapiaintensivao
intermedia, han sido objeto de constantesandlisisy bus-
gueda de consenso entre los profesionales que tienen
que ver con esta problematica (intensivistas, arquitec-
tos, ingenieros sanitarios, epidemidlogos, dirigentesde
Salud Pdblica, economistas, psicologos, etc.). Siempre
han existido criterios diferentes en funcion del tamafio
del hospital y sus caracteristicas asistenciales, losavan-
ces tecnoldgicos mundiaesy las posibilidades econd-
micasde adquisicién por partedeloshospitales, eincluso
han existido criterios personales.

Este tema no tiene que ver de formadirecta con la
calidad de la atencion médica de un paciente grave,
pero si es vita, de forma indirecta, para garantizar la
fluidez delos cuidadosy laterapiaintensivaque nece-
sitan estos pacientes; la concepcion de esta problemé-
tica, por lo demas costosa para cualquier sistema de
salud, debe tener un objetivo basico, primario y funda-
mental desdelospuntosdevistacientifico, institucional,
social, politicoy humano, quees:

Contribuir a disminuir la morbilidad y mortali-
dad de la institucion hospitalaria, brindando sa-
tisfaccion plena a enfermos y familiares, sin
incurrir en gastos y servicios que no ofrezcan una
posibilidad aceptable de un mejor resultado vital,
funcional y psicosocial para el enfermo.

Espor dlo quetodointensvida, independientementede
sufuncion como ta, debe conocer |os aspectos que en este
capitulo setratan, paraexigirlos, controlarlos 0 asesorar a
lasinstancias administrativas superiores.

A. CABALLERO L6PEZ

En Cuba, a mediados de la década del 80, la Comi-
sion Nacional de Terapial ntensivadebati6, en unién de
arquitectos, ingenieros, epidemidlogos, psicologosy di-
rigentes de Salud Puablica, algunos de estos aspectosy
se crearon guias al respecto; deigual forma, otros pai-
ses del continente americano y europeo analizaron te-
mas similares, relacionados con laterapiaintensiva, y
es con todo ese materia y con la experiencia de los
ultimos 30 afos que desarrollaremos este tema, €l cual
serasubdividido en los acpites siguientes:

— Localizacion, estructuray disefio de las unidades de
terapia intensiva (UT1) y las unidades de cuidados
intermedios (UCIN).

— Determinacién del nimero de camasy manejo global
de la estadistica.

— Plantillas y funciones del personal en las UTI y las
UCIN.

—Normasy esténdares de equipamiento en las UTI y
las UCIN.

— Normasy estdndares de material gastableenlasUTI
y las UCIN.

— Otros aspectos de interés.

L ocALIZACION, ESTRUCTURA Y DISENO
DE LAS UNIDADES DE TERAPIA
INTENSIVA'Y LASUNIDADES
DE CUIDADOS INTERMEDIOS

Las UTI y las UCIN pueden recibir a pacientes de

cualquier area del hospital y, por tal razon, es conve-
niente que estén equidistantes de las principal es &reas



gue le aportan pacientes a estas unidades. Ellas son,
fundamentalmente, el Cuerpo de Guardiay sus servi-
ciosauxiliares: salas de observacion o unidades de cui-
dados intensivos emergentes (UCIE), salones de
operaciones con sus salas de recuperacion, la propia
UCIN o UTI, segiin sea €l caso, y otros servicios que
si bien no aportan pacientes alas unidades de atencion
al enfermo grave, si les brindan un servicio esencia
para la calidad de la atencion médica; entre ellos €
principa es el Departamento de Imagenologia, €l La-
boratorio Clinico (debe estar dentro de la propia uni-
dad) y, en menor escala, los serviciosde neurofisiologia
y endoscopiadigestiva (Fig. 1.2).

En nuestra experiencia, e 45 % de los pacientes
ingresadosen laUTI provienen del Cuerpo de Guardia,
el 25 % delos salones de operaciones, €l 10 % de otros
hospitales, €l 10 % de las salas de cuidados interme-
dios, e 6% delassaasconvencionalesy el 4% deotros
lugares.

Teniendo en cuenta estas razones, siemprey cuan-
do sea posible, se tratara de que todas estas unidades
estén situadas en un mismo nivel dentro del hospital
(preferentemente e primer piso); de no ser posible, a
menoslaUTI, los salones de operacionesy el Cuerpo
de Guardia, deben estar situados |o més cerca posible
y con una fécil y expedita comunicacion entre ellos,
ubicados ademéas fueradel tréfico interno del hospital,
de manera tal que sus areas exteriores no sean paso
obligado hacia otros servicios.

Las salas de cuidadosintensivos se han clasificado,
en dependenciade ladistribucion espacial y larelacion
entre sus camas, de laforma siguiente:

— Abiertas: son disefiadas en grandes salones, simila-

resalamayoriade las salas de recuperacion, con las
camas situadas en dependencia de laformadel gran
local (rectangulares, cuadrados, circulares, etc). Es-
tas tienen algunas desventajas, tales como un ato
nivel de actividad percibido por practicamente to-
doslos enfermosy familiares, un excesivo nivel de
ruidos, falta de privacidad para el enfermo, mayor
posibilidad tedrica de infeccion cruzada y efectos
psi col 6gicos negativos sobre el paciente.
Los que han defendido este tipo de disefio plantean
gue seamplificael sentido de observaciony vigilan-
cia, y seincrementa el sentido comunitario de ayuda
entre el personal médico y de enfermeria, ademés se
reduce la plantilla de enfermeria 'y disminuyen los
COStos.

— Individuales: este disefio implica que cada una de
|as camas esté situada en cubicul osindividual es, con
total independencia uno del otro y con todas las
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condicionesinteriores paracubrir | as necesi dades del
paciente y de su acompafiante; se recomienda que
en estetipo de disefio, de forma preferentemente cir-
cular, € frente o entrada de cada cubiculo tenga la
mejor visibilidad posible en relacion con la estacién
central de enfermeria, mediante cristales situados a
ladistancia de un metro desde el piso, hastael techo.
Sus principal es desventajas son la necesidad absolu-
ta de una enfermera por cama, €l mayor costo en su
construcciony equipamiento, lanecesidad casi abso-
lutade estacion central de monitoreo, y laimposibili-
dad o impracticabilidad delacooperacién en lo refe-
rente a vigilancia y acciones terapéuticas o de otro
tipo con el paciente.

Entre sus ventajas esta el logro de una adecuada
privacidad, disminucién tedrica del riesgo de infec-
cion cruzada y menos agresion psicoldgica para €
enfermo.

— Mixtas: en ellas el disefio reline caracteristicasde las

dos variantes anteriores. Se construyen cubiculos
Mixtos con dos o cuatro camas que aternarian con
cubiculosindividuaes, y ello permitiriaunaubicacion
més acorde con | as necesidades para cada uno delos
enfermos; se disminuyen asi las desventajas mencio-
nadas en los disefios abiertos y cerrados, y se man-
tienen de forma parcial sus ventgjas.
Nosotros creemos que este es el disefio que mas se
adapta alas necesidades de los enfermosy delains-
titucién, y de hecho asi se han construido lamayoria
delas salasde UTI y UCIN de Cuba.

LasUTI y las UCIN, pero sobre todo las primeras,
han tenido en muchoslugares un alto grado de especia-
lizacion. En muchos hospital es existen varias unidades
especializadas en cuidadosintensivos (coronarias, mé-
dicas, quirdrgicas, neuroquirdrgicas, neurol 6gicas, res-
piratorias, caumatol 6gicas, pediatricas, neonatol ogicas,
de cirugia cardiovascular, €tc.); sin embargo, este no
es e criterio que como regla ha primado en Cuba.

La Organizacion Cubana de Atencidn Hospitalaria
a Paciente Grave hacontemplado laexistenciade UTI
y UCIN polivalentes. Se hadividido laatencién en adulto
(mayor de 15 afios), caumatol ogia, atencion pediétrica
(menoresde 15 afios) y atencidn neonatol dgica (recién
nacidos) enlos principal eshospitalesclinicoquirdrgicos,
pediatricosy maternos con gque cuenta el pais. Ademas,
existenlasUTI y UCIN decirugiacardiovascular enlas
instituciones que prestan este servicio, algunas unidades
de cuidados coronarios en instituciones especializadas
0 grandes centros y otras unidades especializadasen
institutosy distintos centros especializados.
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Fig. 1.2. Localizacion geogréficadelas salas de cuidadosintensivosenrelacion con otras

areas del hospital.

Actualmente, a partir de cambios conceptuales en
la politica de salud cubana, se esta trabajando en la
remodel acion, reequipamiento y conceptualizacion de
los hospital es, paratener hospital es de excelencia, que
incluyan varias salas de cuidadosintensivos, en depen-
dencia de las caracteristicas de los hospitales y de la
poblacion que atienden; esto comprende la existencia
de salas de terapiaintensiva polivalentes, unidades de
cuidados coronariosy unidades de cuidadosintensivos
neurol 6gicos o deictus, lo que sustituye el concepto de
cuidados intermedios como salaindependiente, por su
incorporacion dentro delaterapiaintensivaparalograr
una prolongacién més eficaz y mejor relacion entre
enfermos, familiares y e equipo de médicos y enfer-
meras que |os atiende.

Laestructuray disefio delas UTI y las UCIN pue-
den dividirse en cinco areas bésicas:

— Area de atencion directa.
— Area de apoyo directo.

— Areade apoyo indirecto.
— Areaadministrativa.

— Otras éreas opcionales.

A continuacion explicaremos cadaunade estas &reas.

— Area de atencion directa: esta &rea es donde se rea-

liza la atencion médicay de enfermeria a enfermos
hospitalizados en estas unidades; comprende, funda-
mentalmente, dos subéreas, una para los pacientes
no aisladosy otra paralos pacientes ais ados.
Las principales caracteristicas que distinguen a las
UTI de las UCIN en lo referente a esta gran area
donde estén situadas | as camas de hospitali zaci on apa-
recen en latabla 1.2.

Entre estas caracteristicas del area de atencion di-
recta es necesario particularizar en algunas especi-
ficidades que moldearian lablsguedade confort para
el trabajo y laatencion al paciente:

Las camas que se usan en las UTI y UCIN deben

ser especiales, provistas de ruedas articuladas y de
movimiento circular, que tengan la posibilidad de
adoptar diferentes posiciones, como Fowler,
Trendelemburg o posiciones laterales, y subir o ba-
jarse mediante aditamentos mecani cos o el éctricos,
asi como con facilidades congtructivas para usar €

intensificador de imagenes radioldgico sin inter-
ferencias.

L os lavamanos que estan en cada cubicul o deben te-
ner mecanismos operados con € codo o con €l pie;
se recomienda también que en su entorno cercano
dispongan de dispensadores dejabdn liquido, dealco-
hol yodado u otras soluciones antisépticas, asi como
secadores de mano con aire caliente, todos ellos ope-
rados por €l pie 0 por mecanismos de celdas.

L as tomas el éctricas deben tener una toma de tierra
fisicaen el panel, asi como mecani smos de seguridad
para evitar desconexiones accidentales, y estar si-
tuadas aunaalturaminimade 1 m del piso, 0,5 men
sentido horizontal y 0,3 m en sentido vertical de las
tomas de gases.

Tanto las tomas de gases como | as el éctricas, conec-
tadas a la pared, tienen el inconveniente de que los
cables de conexion entorpecen el acceso del médico
y la enfermera a la cabecera del enfermo; por tal
motivo, desde hace afios se han disefiado torres aé-
reas o terrestres de amplio movimiento alrededor de
la cama, lo cual permite mover los cablesy liberar
totalmente las zonas de acceso al paciente.
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« Se harecomendado que siempre gque sea posible, la
luz natural y el contacto visual con el ambiente exte-
rior deben ser aprovechados, para evitar posiblesre-
acciones de enclaustramiento y facilitar la necesaria
interaccion positivaentre el medio ambiente natural y
el paciente; por otro lado, no siempre es posible con-
tar con luz natura y ello obliga atener una artificial
gue cumplalos requerimientos técni cos establ ecidos.
Comunicacion fluida del personal de la atencion di-
recta con otras areas del servicio donde por diferen-
tesrazones pueda encontrarse €l personal asistencial
(aula de clases, estacion de enfermeria, comedor,
oficinasadministrativas, laboratorio clinico, etc.) y con
otros departamentos o servicios del hospital conrela-
cionesdetrabgjo estrechasconlaUTI y UCIN (cuer-
pos de guardia, UCIE, salones de operacionesy salas
de recuperacion, imagenologia, neurofisiologia y
endoscopiadigestiva), seaello por medio deteléfonos
internos o i ntercomuni cadores eficientes.

Los techos o falsos techos estardn herméticamente
cerrados con masillade calidad y pintados con latex,
de manera que puedan ser lavados periodicamente.
Las paredesy |0s pisos seran construidos con mate-
riales que absorban ruidos y que, ademés, contribu-
yan aevitar infecciones, puedan recibir mantenimiento
y lavado sin dificultades, paralo cua esrecomenda
ble que sean de superficie lisay uniforme, y con la
menor cantidad de poros posible.
Enlasubareadeaidados, e cubicul o debe disponer de
un servicio sanitario con lavamanos y ducha parauso
individual, ademés debe existir 1a posibilidad de acu-
mular laropasuciay otros desechosen sacosdenylon,
esperando ser evacuados por un transfer hacia el pa-
sillosucioexterior, o directamentehaciaestes lascon-
diciones lo permiten o pueden crearse. Todo esto y
las caracteristicas de los pacientes que deben ingre-
sar en estos cubiculos individuales o aislados, hacen
que €l &rea por cama sea mayor de 2 m?a4 m> en
relacion con el &reano aidada.

Debe tenerse presente que el avance tecnol 6gico ac-
tual justifica tener espacio destinado en cada cama
para terminales de computadoras, interconectadas a
redesinternas del servicio, del hospital o incluso en-
tre UTI y UCIN de diferentes hospitales.
Lanecesidad de camas no aisladas y aidladas puede
ser determinada segun las caracteristicas de cada
servicio, aunque puede considerarse como esguema
de andlisis utilizar €l 20 % de todas las camas de la
UTI paraaisladasy € 10 % parala UCIN.
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—Areade apoyo directo: cuenta con un grupo de loca-

les donde se desarrollan toda una serie de acciones y
servicios, de aplicacion proximay directasobreel en-
fermo, queincluyen desde posibilidadesdevigilancia
continua, respuestas a solicitudes de enfermeras que
estan en &reas de atencion directa y otras activida-
des directamente relacionadas con el enfermo. Las
caracteristicas de sus componentes son:

« Estacion de enfermeria: tendra como funcion lavi-
gilancia, control, organizaciony distribucion dd tra-
bajo de enfermeriay estara situadaen un punto que
permitalamayor visibilidad posible delas &reas de
atencion directa, con las cuaes mantendra una es-
trechay permanente comunicacion. En laestacion
estara, sempre que su tiempo se lo permita, lajefa
del equipo deenfermerasdel turnoy laasistente de
sala. Tendrd un é&rea de 12 n¥* y contaré con burd
con gavetas, sillas, teléfono, intercomu-nicador cen-
tral, refrigerador y unamesa para computadora. En
sdas grandes puede ser necesaria la existencia de
subestaciones de enfermeria, que cumplan lamayo-
ria de las funciones de la estacion central.

« Almacenes: muy cercade laestacion de enferme-
riay preferentemente adyacente a ella se encon-
traran tresalmacenes defacil accesoy conun area
de 4 m2 cada uno, destinados aropalimpia, medi-
camentos de stock de uso urgente 'y de uso diario
delos pacientesingresados, einstrumental quirur-
gico para procederes de urgencia o emergencia.

« Cléset: cercanos a érea de atencion directay ala
estacion o subestaciones de enfermeria, deben
exigtir tres cléset de 1,6 m de atura por 0,75 de
profundidad, destinados a almacenar el modelaje
de uso en € servicio, €l material gastable necesa-
rio paraenfrentar un dia de trabajo con intensidad
méximay otro parausos multiplesrelacionados con
laatencion al paciente (marcapasos, oftal moscopio,
esfigmos, termOmetros, estetoscopios, etc.)

« Sdén deconferencias: conun &eaentre 16y 24 m?,
provisto de mesas largas rectangulares y suficien-
tessillas, pizarra, medios audiovisual es computa-
dora, retroproyector, proyector demultimedia, etc.)
y pantalla, negatoscopio, intercomunicadoresy te-
|&fono interior. Resulta de facil acceso desde los
pasillosexterioreseinterioresdel servicio, no muy
lgjano del &reade atencion directay con multiples
propésitos de uso, queincluyen, discusién col ecti-
va de casos, conferencias a educandos del servi-
Cio 0 ala educacion continuada del staff, reunio-
nes administrativas y contactos con acompafian-
tes o grupos de familiares.



Tabla 1.2. Caracteriticas que distinguen ala UTI dela UCIN
en relacion con € area donde estén situadas |as camas

Caracteristicas UTI UCIN
Areapor camano aislada 16-18 nv? 9,5-12 n?
Areapor camaaisada 20-22 m? 14-18 m?
Separacion entre camas 25-30m 2m
Separacién cama-pared cabecera 0,75-1,0m 0,75-1,0m
Separacion cama-pared lateral 1,20-1,50 m 1m
Separacion cama-pared de pielera 1,60-2,00 m 1,60 -2,00
Lavamanos por cubiculo 1 1
Tomas de oxigeno por cama 2-3 1 por 2 camas
Tomas de aire comprimido por camas 1-2 1 por 2 camas
Tomas de vacio por cama 2-3 1
Tomas eléctricas de 110 V por cama 10-14 5-7
Tomas eléctricas de 220 V por cama 2 1 por 2 camas
Iluminacién deemergencia 100 % 50 %
Luminosidad total diurna-noche 30f.c. 30f.c.
L uminosi dad madrugada continua 6,5f.c. 6,5f.c.
Luminosidad madrugadacorta 19f.c. 19f.c.
Luminosidad deemergencia 150f.c. 150f.c.
Ancho de puertas de cubiculo 1,9-21m 1,9-21m
Teléfono por cubiculo 1 No
Televisor por cubiculo 1 No
Intercomunicador por cubiculo 1 1
Alturadel techo afalso techo Mé&s 24 m Mé&s24 m
Repisas de trabajo detrés de lacama 15por05m 0,6 por04m
Reloj grande de pared por cubiculo 1 No

Nivel deruidos maximo diurnos 45db 45db
Nivel de ruidos méximo nocturnos 20db 20db
Temperaturaambiental 21-22°C 21-22°C

« Cuarto de limpieza de material: con un areatotal pasillo exterior y abierta con €l interior del servi-

de 9 m?, estaradestinado alalimpiezamecéanicay
empaquetamiento del material recuperable (son-
das, jeringuillas, instrumental quirdrgico, etc.) y es
conveniente que esté situado cerca de la estacion
central de enfermeria; dispondra de dos mesetas
de acero inoxidable de 2 m por 0,5 m, cada una
separadas por un fregadero doble, todo a una altu-
rade 1,1 m; en su pared posterior existiran estan-
tes colgantes de doble puerta corrediza.

Servicios sanitarios; deben existir dos, situados de
forma adyacente, uno para €l personal asistencial
y otro paraacompariantes o algunos enfermos; dis-
pondrén delavamanos, servicio sanitarioy duchas
con acceso a agua friay caliente, y tendrén un
areaentre 6y 8 m?.

Laboratorio de urgencias: con un area entre 20 y
24 m?, debe brindarle servicioalaUTI con carac-
ter preferencial, aunque también puede prestar
servicios ala UCIN u otras éreas de atencion al
paciente grave, en dependencia de la magnitud
del trabajo. Tendra comunicacion cerrada con €l

cio, situado ademés aunadistanciaprudencial del
area de atencion directa. En su interior se necesi-
tan de 4 a 6 mesetas de acero inoxidable, una de
ellas con caracteristicas antivibratorias, que deben
rodear al menos e 75% del local, a una altura de
1,1 m. Dispondrd, ademés, de gas comercial cen-
tral, numerosas tomas eléctricas de 110 V y algu-
nas de 220 V, refrigerador propio y estantes colo-
cados debgjo de las mesetas.

« Cuarto de revelado de rayos X: con un &rea de

9 m?, aqui serevelaranlosestudiosradiograficosde
inmediato, se guardard el material virgeny se hara
la lectura himeda. Lleva extractor de aire, meseta
pequefiade aceroinoxidablede 1 por 0,5mal,1m
de dltura, luz atenuada, negatoscopio simpley tres
tangques de procesamiento de las radiografias, asi
€omo un estante colgante para a macenar material.

« Cuarto de reconocimiento: no es necesario en la

UTI, pero si en laUCIN. Tiene un &reade 12 m?,
debe estar localizado cercano alaestacion central
de enfermeriay en é se haran reconocimientos
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médi cos especial es, enemas, otrasinvestigaciones,
etc. Debe tener vitrinas, fregadero simple, mesa
de acero inoxidable parapacientes, lavamanos con
control depieo codoy algunassillas.

« Cuarto de curas o0 de procederes especiales. es
opcional en la UTI, pero necesario en la UCIN;
con un area de 12 m?, estara destinado a redizar
técnicasquirdrgicasespecialesqueincluyen curacio-
nes de heridas y escaras, traqueotomia, disecciones
de vena, pleurotomia, drengjes de abscesos, etc. Por
tal motivo debe disponer de una buena mesa de
curaciones con drengje central, toma de oxigeno,
aire comprimido y vacio, algunastomas el éctricas
de 110y 220V, buenailuminacion con uso delam-
parasauxiliares centrales o de pie, estantesy posi-
bilidades de adaptar equipos de monitoreo smpley
ventilacion mecanica.

— Areade apoyo indirecto: en las &reas con que cuenta
estaseccion sedesarrollan actividadesy serviciosque
no son de aplicacion inmediata al enfermo, pero si
constituyen un eslabén fundamental en el flujoy de-
sarrollo del trabajo del servicio. Las principales ca-
racteristicas de sus areas son:

« Cuarto de limpiezade equipos de ventilacién: con
un areatotal de 9 m?, en é se lavaradn con agua,
jabdn o detergente todos |os componentes lavables
delos equipos de ventilacion mecénicaartificia y
manual. Al ser un &rea sucia, no debe estar cerca
naal areade atencion directa; en su interior habra
una meseta de acero inoxidable de 2 por 0,75 m,
fregadero doble, estantes colgantes y puerta al
pasillointerior de 1,2 por 1,5 m. Estaracomunica-
do por una puertainterior con el cuarto de desin-
feccion quimica, que debe estar adyacente a €.

« Cuarto de desinfeccion quimica: con un &reade
9 m?, se utilizara para la desinfecciéon quimica
de los componentes de los ventiladores que |o
requieran y de otros materiales del servicio que
estén programados para este tipo de desinfeccion.
Este local necesita una meseta de acero inoxida-
ble de 2 por 0,75 m, con estantes colgantes y
entrepanos, sillas, un tragante y recipientes espe-
cialespararealizar ladesinfeccién quimica, no ne-
cesitainstalaciones hidréulicas ni de gases.

« Cuarto de almacén de equipos: contiguo al ante-
rior y comunicado por una puerta interior y con
unapuertaal pasillointerior, tendrdun areade 22
a26 m?,y en él entraran, por un lado, los equipos
y sus componentes esterilizados en autoclave u
oxido de etileno y, por otro, los componentes
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sometidos a desinfeccién quimica, para armar y
dejar listos para su uso todos los equipos que re-
quieran esterilizacion. Por talesmotivos, dispondra
de unatomade oxigeno, y unade aire comprimido,
asi como varias tomas eléctricas de 110 V; debe
disponer de una meseta de acero inoxidable o
formicade2 por 0,75mal,1 mdealturay encima
de ella habra estantes con entrepafios.
Dormitorio del médico de guardia: con un &reatotal
entre 15y 20 m?, debe disponer de todas|as posibi-
lidades que ofrezcan confort y comuni cacion: nece-
sita un local adyacente de 4 a 6 n¥ para servicio
sanitario, lavamanosy duchacon aguafriay calien-
te, y su correspondiente puerta, ademas lleva a
menos dos camas pequefias, Ssmples con su colchdn,
dos butacas, televisor, intercomunicador, teléfono
interior y exterior, y unapequefiabiblioteca.
Taquillero del personal asistencia: comoenlasUTI
y UCIN la proporcién entre personal femenino y
masculino generalmente favorece a femenino,
abogamos por la existencia de taquilleros mixtos,
con algunas divisiones interiores que permitan la
privacidad necesaria en el cambio de ropa. Para
ello debe prepararse un areaentre 30y 40 m?, o en
su defecto dos areas adyacentes con la mitad del
area, lacua debe estar dividida por una pared in-
terior sin puerta, en una parte se ubicarala ducha,
€l servicio sanitario y un vestidor, con su corres-
pondiente puerta, asi como un lavamanos, y en la
otrase colocardun numero detaguillas personales
enfuncién delaplantillaasistencial y del personal
eventua que trabagja en el servicio. Se afadirén
bancos multiples, colgadores de ropa, percheros,
espejo de pared (encima del lavamanos) y de una
adostomas de 110 V, |6gicamente debe tener en-
trada por el pasillo exterior con puerta de seguri-
dad y aejado de la entrada de pacientes y acom-
pafantes.

Taquillero de acompanantes: mucho mas pequefio
gue los anteriores, para que los acompariantes se
aseen y protejan algunas pertenencias que no de-
ben entrar al &rea de atencion directa; dispondra,
a igual que @ anterior, de unadivision internasin
puertay los mismosrecursos, pero |6gicamente en
menor proporcion. Se prefiere que estén alejados
delaentrada del personal asistencial.

Area de pantry-comedor: esta érea debe quedar
bien separada de las &reas de hospitalizacion. En
ella se recibiran los alimentos procedentes de la
cocinacentral del hospital, por lo tanto debe tener



una puerta que dé al pasillo exterior de 1,2 m de
ancho. Su tamafio va a estar en dependenciade la
plantilladel servicioy del nimero de personas (tra-
bajadores) que deban desayunar, almorzar o co-
mer, no obstante, su area total debe oscilar entre
25y 40 m?,

Este local debe estar dividido por una meseta o
mostrador en dos partes, una que serd el pantry y
la otra el comedor; en e pantry habra fregadero
doble con meseta de acero inoxidable latera, fo-
gon de gas con conexion preferentemente cen-
tral, tres conexiones eléctricasde 110 V y unade
220 V, un area para colocar €l carro termo que
transportalosalimentosde 1,5 por 1 m, unrefrige-
rador comercial chicoy dos estantes colgantes de
madera con entrepafios. En el &rea del comedor
se recomienda que existan varias mesas de cuatro
sillas(entretresy cinco), cajade aguafria, reloj de
pared, tres tomas de 110 V, intercomunicador y
tragante corriente con una puerta de 0,9 m de an-
choquedéa pasillointerior.

« Closet delimpieza: es una pequefia &rea destina-
da a guardar los aperos de limpieza; este closet
de 2 m? puede tener colgadores y una pequefia
meseta, con fregadero y tragante.

— Areaadministrativa: se trata de un &rea comunicada
con €l pasillo exterior, cuyafuncion esservir delugar
de trabgjo y discusion para los jefes del servicio.
Constara de las siguientes areas.

« Oficinadel jefede servicio: conun éreaentre 12y
18 m?, dispondrade un buré de dostorres, con silla
giratoria, cuatro butacas, varias tomas de 110 y de
220 V, archivo y una mesa con silla para colocar
una computadora personal. Este local debe tener
adjunto un servicio sanitario, de alrededor de 6 a8
m?, provisto deducha, lavamanos, espejoy unatoma
de110V.

« Oficinadelajefade enfermeras. con un é&reade 8
a 12 m?, debe disponer de burd, sillagiratoria, bu-
tacas, archivo y una mesita auxiliar con silla, asi
como tomas de 110 V. Esta oficina, siempre gque
seaposible, debe tener comunicacion con laofici-
nadel jefe de servicio.

« Locd detrabajo de médicos de asistencia: es reco-
mendable que existaun loca de 20 m?, provisto de
a menos cuatro buroesdeunatorreconsu silla, dos
archivos, varias butacas y tomas de 110 V, con la
posibilidad detener unacomputadorapersonal. Este

local seria utilizado por los médicos de asistencia
principalesdel servicio, enfuncion de preparar acti-
vidades docentes, trabgjos de investigacion, discu-
SiOn de asesorias aalumnosy residentes, etc.

o Local delasecretariadel servicio: esun &reade 8
a10 m2, con comunicacion directaal pasillo exte-
rior y alaoficina del jefe del servicio, con burd,
silla, dosbutacas, archivos, tomasde 110V, y con-
diciones paraunacomputadorapersona o0 unamé
quinade escribir.

El esquema de disefio y estructurade la UTl y la
UCIN aqui presentado no pretende ser perfecto, ni
puede pretenderlo, yaque las caracteristicasdelasins-
tituciones donde estén enclavadas y |as posibilidades
reales de recursos con que se disponga, obligardn a
particularizar algunos de los aspectos aqui planteados;
no obstante, y teniendo en cuenta que el esquema pre-
sentado es el resultado de la experienciade las princi-
palesunidades del pais, serviracomo guiaparamejorar
o construir UTlI y UCIN con una adecuada
funcionalidad.

DETERMINACION DEL NUMERO DE
CAMASY MANEJO GLOBAL DE LAS
ESTADISTICAS

Se ha discutido mucho sobre el nimero de camas
paralaatenciéna paciente grave que requiere un hospi-
tal y, evidentemente, las realidades muestran cifras muy
variablesquevan desde el 2 hastael 15%; sin embargo,
si se ha hecho evidente que la tendencia mundial es a
crecimiento del porcentgje de estas camas entre los
distintos hospitales. Son muchas las variables que pu-
dieranjustificar que e porcentaje de camas sea mayor
0 menor, entre estas podemos sefidlar las siguientes:

— Categoriade hospita (naciond, provincia, municipad).

— Lapoblacién queatiendael hospital (mientras mayor
pobl acion atienda, mas camas necesitaraparalaaten-
cién al paciente grave y también mayor porcentaje
dadala necesaria especializacion).

— El tipo o especiaizacion del hospital (los hospitales
pediatricos necesitan un menor porcentaje de camas
paralaatencién a paciente grave quelos clinicoqui-
rurgicos de adultos).

— El nivel de soluciones alos problemas medicoqui-
rurgicos quetengan las diferentes especialidades que
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componen € hospital. Lagran cirugiadel SNC, cora-
zon, pulmén, higado, pancreas, tubo digestivoy larea-
lizacion detrasplantes de érganos aumentan lanecesi-
dad de camas para la atencion a paciente grave.

— Ladistanciaentre hospitales de diferentes categorias
o con distintos serviciosmedicoquirargicosimplicala
remision frecuente o lano remision (hospital estermi-
nales) o laremision excepcional; en estos Ultimos se
incrementa la necesidad del nimero de camas para
laatencién al paciente grave.

De manera que, independientemente de otros factores
adicionales que pudieran influir en la necesidad del
porcentaje de camas hospitalarias parala atencion al
paciente grave, recomendamos las siguientes cifras
en dependencia de alguna de | as caracteristicas men-
cionadas:

— Hospital provincial terminal con neurocirugia: del 8
al 10 %.

— Hospital provincial casi terminal sin neurocirugia: del
5a 7 %.

— Hospital provincial terminal pediétrico: del 4 a 6 %.

— Hospital municipal general: del 3a 5 %.

— Hospita municipal clinicoquirdrgico: del 2a 4 %.

En lapréacti ca cubana se considera necesario dispo-
ner de tres camas de UCIN por cada cama de UTI, y
nunca se ha defendido el criterio del gigantismo en el
numero de camas en laUTI, como ocurre en otros lu-
gares, como regla general las UTI cubanas tienen en-
tre 8 y 15 camas con un promedio de 12 y, como ya se
haexplicado, con unafuncionabilidad polivalente.

En resumen, estos esquemas no son de aplicacion
ciega en cada uno de nuestros hospitales y siempre se
requerirad estudio delascaracteristicasrealesdeellos,
las afecciones que con més frecuencia presentan los
pacientes que ingresan, las caracteristicas estructura-
lesdelaUTI y delaUCIN, y ladisponibilidad del per-
sona de enfermeria. Todo ello posibilitara un andlisis
mas profundo sobre | os aspectos que ocasionan peores
resultados en determinada UTI o UCIN ante determi-
nada afeccion particular. No obstante, estas compara-
ciones estan sujetas a un sinnimero de criticas que no
las han hecho populares.

Recientemente, la Sociedad de Medicina de Cui-
dados Criticos Norteamericanos disefié €l [lamado pro-
yecto IMPACT, con tendencia a irse diseminando en
los Estados Unidosy en otras partesdel mundo, y cuya
finalidad es establecer una base de datos especificos
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que permitirén, mediante su andisis, efectuar cambios
en las conductas médicas y mejorar €l cuidado y los
resultados de los pacientes.

En nuestro medio nos hemos propuesto obtener al-
gunos pardmetros estadisticos que reflgjen la utilidad
de los servicios de UTI y UCIN para la institucion y
paralapoblacion que atiende, |os masimportantes son:

— Lograr queentreel 70y el 80 % de todos los falleci-
mientos del hospital ocurran en las unidades de aten-
cion a paciente grave, con ello se garantiza que €l
caso potencialmente reversible recibalaméximaca-
lidad de atencion y con el empleo delos mejoresre-
CUrsos con que cuenta la institucion. Este objetivo
debelograr disminuir lamortalidad global anual dela
institucion paraconsiderarl o efectivo.

— El indice ocupacional de estas unidades debe estar
entred 70y e 80 %, y asi posibilitar que siempre
haya camas vacias para recibir la urgencia que pue-
da presentarse y dar la cobertura necesaria a pa-
ciente grave con lacalidad requerida. indices ocupa-
cionales més altos, sobre todo cuando sobrepasan €l
90 %, implican baja cobertura en la atencion a este
tipo de paciente y posible incremento de la mortali-
dad brutade lainstitucion. Por el contrario, bajosin-
dices ocupacionales, sobre todo menores del 50 %
implican subutilizacién delas camas eincremento de
los costos.

— Teniendo en cuenta que se recomiendan tres camas

de UCIN por cada cama de UTI, la proporcion de
ingresos en estas unidades debe ser también de tres
auno, y deigua formala proporcion de fallecidos
entre | as dos unidades en nimeros redondos, de ma-
nera que €l porcentaje de mortalidad bruta debe ser
muy parecido entre ambas unidades. Un porcentaje
mucho més alto defallecidosenlaUCIN enrelacion
con la UTI, obliga a un reandlisis de la politica de
ingresos de la institucién en estas unidades; por €l
contrario, laexistenciade unamortalidad masataen
laUTI enrelacién conlaUCIN, solo implicariaana-
lizar s se estd cumpliendo € criterio de ingresar a
pacientes graves potencial mente reversibles.

— Laestadia promedio en estas unidades debe ser muy

parecida y se recomienda gque oscile entre cuatro y
cinco dias y medio. Una estadia menor obligaria a
analizar la existenciade altas precoces con un nime-
ro mayor de reingreso o la presencia de criterios de
ingreso demasiado flexibles quellevan aestas unida-
desapacientes que no requieren estos servicios. Una



estadia superior obligariaaanalizar laposibilidad de
mal funcionamiento delaatencidn progresiva, por fata
de camas en la UCIN o en los servicios convencio-
nales, o la permanencia del enfermo més tiempo del
necesario en la UTI o UCIN por conductas seudo-
humani stas 0 de poca confiabilidad en los demas ser-
vicios delaatencion progresiva.

— Es muy importante disponer, mediante controlesin-
ternos, delas estadisticasreferidasalamortalidad de
las 10 principalescausasdeingresoenlaUTl y UCIN
y, de ser posible, de todas |as causas de ingreso, asi
como de las complicaciones que hacen cada uno de
estos grupos de pacientes. El andlisis mensual, tri-
mestral, semestral y anual de estos datos, desde €l
punto devistacientifico, propiciarael halazgo de cau-
sas cuyasolucion puede mejorar lacalidad delaaten-
ciony susresultados.

—EnlasUTI y UCIN esimportante conocer €l porcen-
tgjede pacientesventilados, losdiasdeventilacidny su
relacion con lainfeccidén nosocomial respiratoria por
esta causa, los indices generales y particulares de in-
feccidn nosocomid, |os abordajes venosos profundos
y sus complicaciones, asi como otros elementos de
menor incidencia, pero cuyo andisis y comparacion
siempreofrecenlaposibilidad demejorar lacalidad del
servicio prestado y sus resultados.

— Debe tenerse presente que € porcentaje de mortali-
dad bruta o neta del servicio no es el elemento pri-
mordial del andlisis, sSino como estos resultadosinflu-
yeron en lamortalidad global de laingtitucion. Una
UTI o UCIN con muy bajamortalidad, enclavadaen
unaingtitucién con altamortalidad, no estdcumplien-
do los objetivos que necesitalapoblacion y obligaa
un andlisis de las causas; por e contrario, una ata
mortalidad en estas unidades, con una baja mortali-
dad de lainstitucion, es sinbnimo de que estan sal-
vando vidas. No obstante, siempre que esté alta se
requerirdel andisisparadisminuirla.

— Es necesario, ademas, conocer los indices, por pa
cientesingresadosy por dia, de examenes de labora-
torio, radiografias de torax y otros procederes
imagenol 6gicos (ultrasonido abdominal, ecocar-
diografia y tomografia axial computadorizada), asi
como del uso de sangrey derivados, ya que su andli-
sisglobal en el contexto de lasituacion integral del
servicio puede permitir laadopcion de medidas que
disminuyan los costos, brinden méas confort al pa-
ciente eincluso influyan en los resultados.

— Un elemento devital importanciaparaevauar y me-
jorar lacalidad del serviciodelasUTI y UCIN, es€l
indice de necropsias; en lamedida que latecnologia
meédica se ha ido desarrollando, los indices de
necropsias de los grandes hospitales han tenido una
tendencia a la disminucién y esto afecta la evalua-
cion sistematicadelacalidad del trabajo médico. Por
tanto, consideramos necesario tomar todas las medi-
das organizativas paratener un indice de necropsias
por encima del 80 % y, ademés, intentar discutir en
"piezas frescas' |os resultados de estas necropsias,
vinculandoloscon lacriticacientificay lamejoriaen
la calidad del trabajo médico; es necesario analizar
de esta forma méas del 50 % de los fallecidos, inde-
pendientemente de |as discusiones clinicopatol 6gicas
gue persiguen un objetivo més académico, aunque no
menosimportante.

Estas nueve consideraciones sobre el mangjo delas
estadisticasen lasUTI y UCIN, resultan vitales parala
buena guia de estos servicios, tanto por parte de su
direccion y personal asistencial, como por parte de la
direccion de lainstitucion. No obstante, no creo que
sean las Unicas y, en la medida que se apliquen bases
dedatos més completas de formacomputadorizada, con
programas especificos, sus andlisis siempre resultaran
provechosos.

PLANTILLAS Y FUNCIONES DEL PERSONAL
DE LAS UNIDADES DE TERAPIA INTENS VA
Y LAS UNIDADES DE CUIDADOS INTERMEDIOS

El tema de las plantillas ha sido siempre muy
controversial en todas las esferas de la produccion y
los servicios, y en e caso que nos ocupa, laUTI y la
UCIN, también lo es.

En nuestro pais, €l Ministerio de Salud Publica, con
la asesoria de la Comision Naciona de Cuidados In-
tensivos, en conjuncion con el Comité de Trabajo y
Seguridad Social (Ministerio del Trabajo), han defini-
dolasplantillas de estas unidades. No obstante, lafle-
xibilidad con que se han aplicado estos conceptos, en
funcién de la disponibilidad de personal y de otros
factores propios delasinstituciones u hospitales, unido
a gue en nuestro pais todo médico y enfermera gra-
duados tienen garantizado su trabajo, han condicio-
nado que no existauniformidad absolutaal respecto.
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De manera que, teniendo en cuenta la experiencia
cubana, ofreceremos nuestra opinion sobrelas planti-
[las de estas unidades, las cuales dividiremos en:

— Docentes (forma especialistas en medicinaintensiva
como segunda especialidad).

— Licenciadas en enfermeria.

— Posgrados para licenciadas en enfermeria en aten-
cion al paciente grave.

— Master en urgencias de atencion primaria.

— Residentes de diferentes especialidades (anestesio-
logia-reanimacion, medicinainterna, cardiol ogia, ciru-
giagenera, enfermeriaintensiva, etc.).

— No docentes.

El resumen de como consideramos que deben ser
estas plantillas aparece en latabla 1.3.

En una UTI de 12 camas con una UCIN de 36 ca-
mas las plantillas seresumirian, segun seao no docen-
te, de la manera que aparece en latabla 1.4.

Los médicos que trabajen en las UTI y UCIN de-
ben dedicarse por completo aestetrabajo y no realizar
otras labores en el hospital, que no estén relacionadas
con el trabajo de su servicio.

Estos médicos pueden provenir de cualquier espe-
cialidad siemprey cuando se encuentren debidamente
preparados en la atencién al paciente grave, pero enla
préctica la gran mayoria procede de los servicios de
medicina interna 'y anestesiologia-reanimacion; en el
futuro se incrementaran de forma significativalos es-
pecialistas provenientes de medicinageneral integral.

Por otro lado, a ser nuestros servicios predominan-
temente polivalentes, es necesario auxiliarse con fre-
cuencia de otros especialistas como interconsultantes;
es recomendable solicitar a cada servicio que nombre
un especialista fijo como interconsultante de laUTI y
la UCIN, € cual debe estar entre los més calificados
del servicio, paraque asi se establezcan adecuadas re-
laciones de trabajo que contribuyan a una mejor cali-
dad asistencial; ademaés, debe establecerse que las
interconsultas con las diferentes especialidades en ho-
rarios no laborables sean hechas por los jefes de guar-
dia o su segundo.

L os médicos intensivistas deben reunir un grupo de
exigencias, que sin convertirlos en la dlite de lainstitu-
cion, losidentifiquen; entreellas, lasmésimportantes son.

— Amory motivacion por su profesion, con sensibilidady
sentido humanistapor € ser humano y susdolencias.

— Tener clarala concepcion de que la salud es un de-
recho del pueblo.
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— Poseer gran solidez en | os conoci mientos teoricoprac-
ticos de la especialidad, con gran capacidad de ob-
servaciény memoria, asi como pensamiento rgpidoy
certero paraestabl ecer, oportunay precozmente, diag-
nosticos y terapéuticas.

— Buena capacidad de concentrar su atencion cuando
ello es necesario, con una correcta agudeza auditiva
y coordinacién visomotora.

— Disponer de un tiempo de reaccion rdpido y eficaz,
paraejecutar accionesy técnicas salvadoras con agi-
lidad, destrezamanual, seguridad y exactitud.

— Capacidad para soportar frustracionesy situaciones
desagradables provocadas por la impotencia de re-
solver unaevolucion desfavorable, lamuerte, lascom-
plicacionesy laiatrogenia, manteniendo estabilidad
emocional, principiosbioéticosy respeto anteel dolor
ajeno.

— Capacidad vy flexibilidad para establecer comunica
cion verbal o extraverba con el enfermo, asi como
comprensiony orientaci én adecuadaalosfamiliares,
los que a su vez poseen distintos matices, creencias,
nivel cultural, etc.

— Capacidad dedigtribuir y priorizar laatencion antedis-
tintosestimul os, verbales, sonoros, visualesy tactiles.

— Ser extremadamente cuidadoso con [os costosos equi-
pos que manegjay siempretratar de ahorrar los recur-
S0s que se han puesto a su disposicion.

— Tener como divisalasencillezy lamodestia, € respeto
alosinterconsultantes y una educaci én esmerada con
sus comparieros de trabgjo, enfermosy familiares.

— Poseer un buen estado de salud que | e permita sopor-
tar la fatiga y € estrés a que esta sometido en €l
trabgjo y en las guardias médicas.

— Alto sentido ddl sacrificioindividual, teniendo presen-
te que el enfermo es lo primero.

— Rasgos estables de personalidad, con actitud criticay
autocriticaante e trabgjoy lavida

— Tolerancia frente a las dificultades de las relaciones
interpersonal es; manejo adecuado de la diplomaciay
d respeto, con dignidad, animo de ayudar y unir los
criterios que tenga sobre otro compariero en e orden
técnico, tedrico o de otra indole, asi como nunca
expresarlos sin lapresenciadel cuestionadoy, cuando
sehaga, decirlo con humildad, respeto, modestiay con
¢l objetivo de ayudar y buscar un consenso positivo.

— Escribir con claridad las evoluciones, tratamientos e
historia clinica, asi como todo comentario sobre €l
enfermo; recordar que usted escribe para que otro
lea, hagalo claro.



Tabla 1.3. Plantillasde laUTI y laUCIN

Categorialabora

Unidades docentes

Unidades no docentes

UTI UCIN UTI UCIN
Médico intensivista 1 por 1,37 1por4 1 por 1,67 1 por 4
Enfermeraintensivista 1 por 0,25 1 por 0,8 1 por 0,33 1lporl
Psicologo 1 1 1 1
Secretariadesala 1 por 12 1 por 20 1 por 12 1 por 20
Asistente de sala 1por 1,5 1por3 1por 1,5 1por 3
Auxiliar genera 1 por 1,75 1por5 1 por 1,75 1 por 5
Pantristas 1 por 6 1 por 12 1 por 6 1 por 12
Técnico delaboratorio 1 por 2 No 1 por 2 No
Auxiliar de esterilizacion 1 No 1 No
Secretariadel servicio 1 1 No No

Nota: todos los datos se refieren a personas por camas de hospitalizacion.

Tabla 1.4. Plantillaglobal delaUTI (12 camas) y laUCIN (36 camas)

Categorialabora Unidades docentes Unidades no docentes
UTI UCIN UTI UCIN
Médico intensivista 9 9 7 6
Enfermeraintensivista 48 43 36 36
Psicdlogo 1 1 1 1
Secretariadesala 1 2 1 2
Asistente de sala 8 12 8 12
Auxiliar genera 7 7 7 7
Pantristas 2 3 2 3
Técnico delaboratorio 6 No 6 No
Auxiliar deesterilizacién 1 No 1 No
Secretaria del servicio 1 1 No No
Total 83 78 69 63

Enresumen, el médico intensivista, que convivedia-
riamente con lamuertey el dolor geno, debe conocer
la fisiopatologia de las enfermedades que trata, la
farmacologia y los efectos principales y secunda-
rios de las drogas que usa. Ademas, tener la habili-
dad necesaria para realizar técnicas invasivas con
seguridad y destreza, saber 1o esencial de las técni-
cas quirurgicas de los pacientes que recibe, asi como
manejar la diplomacia con humildad, sencillez y
modestia en sus relaciones con enfermos, familiares
y compafieros de trabajo.

Es universalmente aceptado que la enfermera
constituye el elemento béasico delacalidad delaaten-
cion del enfermo grave, yaque esta permanentemente
al lado de él y es quien primero detecta las compli-
caciones. Por tal raz6n es muy importante la ade-
cuada presencia fisica, el semblante tranquilizador,
la palabra bondadosa, €l optimismo permanente, €l
entusiasmo, el espiritu fuerte y alavez tolerante, a
prueba de desanimo.

Laenfermeraintensivista estd sometida a una sobre-
cargaemociona y detrabajo muy fuerteante su enfermo,
de ahi que sea necesario un trato adecuado, respetuoso y
estimulante por parte del médico, asi como una periddica
evaluaciony ayudade psicologode servicio.

La necesidad constante de superacion de la enfer-
mera, debe programarse en el servicio; el médico debe
estar promoviendo constantemente esta superacion,
mientras més capaz sea la enfermera, mejor sera la
calidad de la atencion que brinda al enfermo; por es-
tas razones consideramos que laplantilla de enferme-
riade estas unidades debe estar cubierta por personal
altamente capacitado (especialistas en enfermeriain-
tensiva, licenciadas o especializadas en los cursos
posbésicos que se realizan en el pais). De no poder
cubrir todalaplantilla, al menosel 70 % de las enfer-
meras deben tener esta categoria. Las exigencias la-
borales de laenfermeraintensivistason muy similares
alas del médico, las cuales ya fueron mencionadas.
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NORMAS Y ESTANDARES DE EQUIPAMIENTO
EN LAS UNIDADES DE TERAPIA INTENSVA
Y LAS UNIDADES DE TERAPIA INTERMEDIA

Parael funcionamiento de estas unidades serequiere
un minimo de egquipamiento que permita la deteccion
rapidade complicaciones, el tratamiento rapido y opor-
tuno de estas, lavigilancia constante de | os parametros
fundamentales del enfermo, etc.

En la medida que la tecnologia se ha ido desarro-
Ilando, haido invadiendo, entre otras cosas, lassalasde
UTI vy, en menor grado, la UCIN; ello ha ido incre-
mentando considerablemente los costos de estas uni-
dadesy poniendo a pruebalos sistemas de salud en lo
que se refiere a brindarle atoda la poblacion este tipo
de servicios. Por suerte, en nuestro pais, laRevolucion
ha garantizado la existencia de UTI y UCIN con €l
equi pamiento minimo necesario paraatender a paciente
cubano grave en todos|os municipiosdel pais.

En laactualidad existen masde 55 UTI de adultosy
méasde 35 UTI pediétricas, asi como un nlmero mayor
de UCIN. Los principales equipos que necesitan una
UTI y una UCIN aparecen en latabla 1.5.

Estalistade equipamiento puede servir como unaguia
parael montge de una UTI o una UCIN, adaptandola a
las condiciones particulares de cadalugar y asusposibili-
dades econdmicas, no obstante esnecesario particul arizar
algunosaspectos. Por g emplo, espreferiblequelosventi-
ladores mecanicos sean dedtaeficienciay con posibilida-
des de brindar modos de ventilacion controlados por
volumeny presion, ademés disponer demodalidadesmo-
dernas de ventilacion mecanica, como las que aparecen
en el capitulo sobre este tema, pero indudablemente
esto aumentalos costos y ho siempre es necesario que
todos|os ventiladores sean de altatecnol ogia (se puede
programar que el 50 % de ellos sean ventiladores para
corto plazo, menos sofisticados y mas econémicos).

Deigual forma, a analizar los monitores electro-
cardiograficos, a menos es necesario que el 50% ten-
gan aditamentos y transductores para medir presiones
invasivas, arteriales, venosas, intracraneales,
intraabdominales y vesicales; hoy en dia muchos
monitores tienen adaptados oximetros o capnémetros,
y no es necesario adquirirlos por separado cuando se
dispone de ellos en los monitores.

La variedad de equipos con diferencias entre ellos
es cadadiamayor, pero en lapréacticalainfluenciaque
tienen estos en lamorbilidad y mortalidad del servicio
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casi siempre es sobrepesada por los fabricantes, y es
necesario no tomar alaligeraladecision de cambiar €l
equipamiento paraincorporar supuestos "avances tec-
nolégicos' que siempre aumentan 10s costos, pero no
siempretienen unainfluenciapositivaen lamorbilidad
y mortalidad del servicio.

NORMAS Y ESTANDARES DE MATERIAL
GASTABLE E INSTRUMENTAL QUIRURGICO
EN LAS UNIDADES DE TERAPIA INTENSIVA
Y LAS UNIDADES DE CUIDADOS
INTERMEDIOS

Material gastable. Hoy en dia no se concibe €l
funcionamiento deunaUTI ounaUCIN sinel suminis-
tro adecuado de un nimero importante de renglones de
material gastable. La mayor parte de ellos estén fabri-
cados con polivinicloruro, teflén, etc., los cuales deben
ser almacenados en lugares no expuestos a la hume-
dad, al calor o al polvo, y situados en lugares bien visi-
bles, faciles delocalizar y de acceso rapido.

Como ocurre con |os equipos, el material gastable
queseusaenlaUTI olaUCIN proviene de distintos
fabricantes, con diferencias de precio y calidad, de
manera que es necesario limitar las compras o pedidos
aaquellos materiales que sean de manegjo fécil parael
personal y que de una manerau otra no influyan nega-
tivamente en lamorbilidad y mortalidad de | os pacien-
tes ingresados.

Notodo el material Ilamado gastable esdesechable,
aunque si la mayor parte de él; esta demostrado que
reesterilizar, por diferentes medios, material yautiliza-
do, debido alas dificultades econémicas que nos obli-
gan aello, alalargaaumentalos costos por incremento
de los indices de infecciones, por lo cua no se reco-
mienda esta practica. No obstante, existen algunos
materiales que pueden ser reusables previa desinfec-
cién o reesterilizacidn. Mencionaremos|os principales
renglones de estos materiales gastables, que puedan
servir como unaguiaparael abastecimiento delasUTI
o0 UCIN:

— Tubos endotraqueales con cuffs de diferentes dia-
metros:

« Flexibles.
« Rigidos.



Tabla 1.5. Equipamiento bésico delaUTI y laUCIN

Equipo Norma por cama

UTI UCIN
Esfigmomanometro anaeroide 1,0 1,4
Estetoscopio 1,0 1,4
Bolsas autoinfl abl es de ventilaci 6n manual 1,0 1,25
Monitores individuales 1,0 0,20
Ventiladores mecanicos 1,0 0,25
Oximetros de pulso 1,0 0,25
Capnaégrafos o capndmetros 0,5 0,15
Bombas deinfusion 1,0 0,20
Jeringuillas perfusoras 1,0 0,15
Equipo de oto/oftalmoscopia 0,07 0,05
Monitor desfibrilador 0,20 0,05
Electrocardiografo 0,20 0,05
Maquinade gasto cardiaco 0,07 No
Marcapaso externo de demanda 0,20 No
Marcapaso externo de altafrecuencia 0,07 No
L aringoscopio de pilas/espatulas 0,30 0,1
Espirémetro de Wright 0,20 0,05
Medidor de flujo pico espiratorio 0,20 0,05
Nebulizador individual ultrasdnico 0,25 0,10
Pinza de Magill 0,07 0,05
Rayos X portétil 1 1
Electroencefal 6grafo 1 No
Negatoscopios simples 0,20 0,10
Negatoscopios dobles 0,10 0,05
Colchones antiescaras 0,50 0,25
Deshumidificador ambienta 0,20 0,05
Sillén deruedas 0,07 0,05
Lamparade emergenciacon bateria 0,07 0,05
Lamparaauxiliar portdtil flexible 0,50 0,25
Vibrador demasgje 0,20 0,10
M aquina manta hipo/hipertermia 1 No
Dispensador de alcohol 0,50 0,25
Dispensador de jabén liquido 0,50 0,25
Rifién artificial 1 No
Banco de gases central (O,, aire, vacio) 1 1
Amplificador de imagen 1 No
Camas de cuidadosintensivos 1,0 1,0
Camilla para amplificador y transporte 0,07 No
Broncoscopio de fibra éptica 0,07 No
Equipo portétil de US/Eco 0,07 No

« Dedobleluz. _ _ « Mascaras.
« Con cuffs de bajas presiones. . Catéteres.

— Cénulas de tragueotomia plasticade di-
ferentes diametros:

« Con cuffs de bajas presiones.
« Minitragueostomias.
« Vocalizadoras.

— Humidificadoresdelinea.
— Catéteres de oxigeno nasal:

« Tenedores.

— Trocar de drenagje pleural de distintos
didmetros.

— Frascos plasticos herméticos de tomas
de muestras de secreciones.

— Vaccum desechables.

— Sondas de aspiracion rectas y curvas
de diferentes didametros.

— Catéteres venosos centrales de dife-
rentes diametros y largos.
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— Introductores o desilet de diferentes didametros.

— Catéteres de flotacién de diferentes diametros.

— Catéteres electrodos monopolares de diferentes dia-
metros.

— Catéteres electrodos de marcapasos transitorios.

— Nutrictah.

— Llaves de tres pasos.

— Guantes estériles de diferentes tamafios.

— Filtros paratransfusiones.

— Bolsas de orina horarias.

— Bolsas de orina convencionales.

— Catéteres de Foley de diferentes tamafios.

— Sondas rectal es de diferentes diametros.

— Catéteres peridurales.

— Sondas nasogastricas de diferentes didmetros.

— Equiposdevenoclisis:

« Convencionales.

« Especificos parabombas de infusion.
« De transfusiones de sangre.

« Oscuros.

« Microgoteo.

— Jeringuillas desechables con agujas de diferentes ta-
marios.

— Sistemasde Flushing.

— Catéteres de didisis peritoneal .

— Catéteres de Tenckhoff.

— Bolsas de alimentacion enteral.

— Branulas venosas de diferentes diametros.

— Branulas arteriales de diferentes diametros.

— Equipos de Overholt plésticos.

— Set de puncion suprapubica.

— Edtilete paraintubacion.

— Canulas de tragueotomia metalicas.

— Conectores de Swivel.

— Swivel parabroncoscopia.

— Conectoresplasticosconicos, en T, dediferentesdia
metros.

— Cénulas de Gueddl de diferentes tamarios.

— Rampas de llaves de tres pasos.

— Sostén de rampa de Ilaves de tres pasos.

— Escalasde cloruro de polivinilo (PVC).

— Sostén de bol sas de orina.

— Domosplasticos.

— Cartuchos de hemoabsorcién, plasmaféresis,
ultrafiltracion, etc.

— Tramos de gomas para aspiracion.

— Catéteres de dobley triple luz convencionales.
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— Catéteres de dobleluz parahemodidlisis.

— Suturaquirdrgicacon agujacon filo de diferentestipos.
—Piezaen T con filtro para traqueotomia.

— Bolsasde colostomiay deileostomia.

— Sondas de Sangstaken-Blakemore.

— Sondas de Pezzel.

— Sondas de Tienman.

— Sondas de Nelaton.

— Bisturis de diferentes tipos y tamafios.

— Guias de Seldinger de diferentes didmetrosy largos.

Sobre la base de |as caracteristicas asistenciales de
cada unidad, es necesario hacer el célculo de consumo
diario de estos recursos, para que estén a acance de
lamano del personal asistencial. Ademas, se debe te-
ner una pequefia reserva en un almacén que estara
dentro de la sala, controlado por lajefa de enfermeras
dd servicio, demaneraque segarantice el cumplimiento
del principio de que |os recursos necesarios para aten-
der a un paciente grave deben estar disponiblesy ser
de facil acceso, 10 mas cercano posible a la cabecera
del enfermo.

El crecientey progresivo desarrollo delatecnologia
médicay de los materiales auxiliares para la atencion
al paciente grave, hace que estas guias que hemos enun-
ciado sean constantemente actualizadas, sobre la base
de este desarrollo, y ho se consideren guias estaticas.

Instrumental quir Ur gico. Todo servicio deatencion
al paciente grave seve obligado agjecutar determinadas
técnicas quirdrgicas menores, que pueden ser salvadoras
de lavidaen un momento determinado o contribuir a
resolver complicaciones o situaciones propias de la
afeccion del enfermo; paraello se hace necesario con-
tar con un grupo de sets quirdrgicos en la propia uni-
dad, para ser utilizados de forma emergente, en las
cantidades que la actividad del servicio y su andlisis
requiera. L os princi pal es sets quirlirgi cos necesari s son:

— Set de cateterizacion venosa profunda.
— Set de tragqueotomia.

— Set de pleurotomiaminima.

— Set de puncion abdominal.

— Set de lavado peritoneal.

— Set de cirugia menor.

— Set de pericardiocentesis.

— Set de puncion lumbar con manometria.
— Set de peridural.

— Set de cateterismo intraventricular.

— Set de masgje cardiaco interno.

— Set de cirugia general.



El persond del servicio debe establecer lasnormasde
ingtrumental quellevarén cadauno de estos sets, asi como
su sistema de eterilizacion en autoclave, de manera que
< logre la existencia permanente de estos sets estériles,
listos parasu uso inmediato las 24 horasdel dia.

OTROS ASPECTOS DE INTERES

L os avances tecnol dgicosincreiblemente rpidosy
complejos que van introduciéndose en la medicina de
hoy, y particularmente en laatencién al pacientegrave,
obligan al intensivistaamantener unaactualizacion que,
en muchas ocasiones, |levaalamodificacion delasnor-
mas o conceptos, tanto de disefio, como de estructuras,
plantillas eincluso delas cantidades de sets necesarios
paralaatencion a paciente grave, de maneraque todo
lo planteado hay que verlo como un problema dinami-
€0, no estético, y en constante movimiento.
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copti

SISTEMAS DE VALORACION PRONOSTICA Y ESCALAS
EVALUADORAS EN MEDICINA INTENSIVA

El resultado delamedicinaintensiva puede medirse
desded punto devistade mortalidad, morbilidad, grado
dediscapacidad, estado de salud funcional y calidad de
vida. Al mismo tiempo, este resultado depende de los
recursos disponibles, del proceso de atencién y de la
categorizacion de los pacientes atendidos (case mix).
Uno delos objetivos més dificiles delaactuaci on médi-
caes e establecimiento de un prondstico, por lo que a
tal efecto se han desarrollado sistemas de evaluacion
especifica que en enfermedades concretas permiten
construir grupos homogéneos, como son |os propuestos
por Ramson para evaluar la pancreatitis aguda, el de
Peel paralacardiopatiaisquémicay e de Glasgow para
el coma (1974) (Anexo 1.1).

Los primeros sistemas introducidos en las unidades
decuidadosintensivas(UCI) fueron losrelacionadoscon
el traumatismo, tales como e Trauma Index (1971), €l
Injury Severity Score (1974) y el Trauma Score (1981);
pero asi mismo, independientemente del diagndstico, se
han ideado sistemas de valoracion del rango de atera-
cionfisiolégica, que persiguenreflgar e riesgo defalle-
cimiento.

Estos sistemas de eval uacion del estado de gravedad
del paciente surgen como consecuencia de una necesi-
dad descriptiva, en unintento de utilizar un lenguaje co-
mUn gque sea valido paratodos aquellos que tratan alos
mismos enfermos, por |0 que su funcion se basa Unica-
mente en analizar esa descripcion.

Laevaluacién de pacientes criticos permite:

— Redlizar estudios de | as poblaciones que se atienden
en las unidades de medicina intensivay mejorar la
utilizacion delosrecursos.

R. MoraLEs LARRAMENDI Y N. A. EscALONA VELAZQUEZ

- Andizar y determinar las necesidades de asistencia
de un hospital y/o de un area geogréafica, y al mismo
tiempo plantear los cuidados intensivos de forma
operativa.

- Investigar la capacidad técnica y asistencia de los
servicios, asi como identificar aguellasformasdetra-
tamiento efectivas, frente alas que no lo son.

- Validar los resultados, al facilitar |la comparacion de
grupos de pacientes.

- Medir lacalidad de laasistencia brindada.

Segun se ha demostrado, |os enfermos més graves
son |os que requi eren mayores atencionesy, por consi-
guiente, ocasionan un costo econdémico elevado y una
mortalidad muy alta. Por estas razones, entre los pa-
cientesdeato riesgo, alto costo y bajosresultados, tra-
tados en las unidades de medicina intensiva, deberian
de seleccionarse |os que presenten mayores probabili-
dades de recuperacion.

Paraclasificar alos pacientes de cuidadosintensivos
se han desarrollado, fundamentalmente, dos vias: una
basada en las dteraciones fisiologicas que la afeccion
provoca en € enfermo (a mayor ateracion fisioldgica,
mayor estado de gravedad), y otra en las acciones que
se redizan en €l paciente (esfuerzo terapéutico), par-
tiendo del principio de que, conindependenciadd diag-
nostico, mientras mayor asistencia demanda es porque
mas grave se encuentra.

Entre los sistemas de valoracion global del estado
de gravedad del paciente se han ensayado diferentes
tipos, a saber: el Therapeutic Intervention Scoring
System (TISS), el Smplified Acute Physiologic Score
(SAPS) y el Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation (APACHE).



DESCRIPCION DE LOS SISTEMAS PARA
EL PRONOSTICO

En 1974, Culleny Civettadescribieron € TISS como
un intento para cuantificar el esfuerzo terapéutico aplica-
doalospacientesqueingresabanenlasUCI (Anexo 1.2).
Este sistema se fundamenta en e hecho de que a mayor
gravedad del proceso critico que sufre el enfermo, ma-
yor nimero de intervenciones terapéuticas se le reali-
zarén, de modo que el valor de la suma de todas ellas
serd més elevado. Las intervenciones terapéuticas se
dividen en cuatro niveles, segin su complejidad: alas
invasoras les corresponde una puntuacion de cuatro y
a las menos invasoras de uno, mientras que las inter-
medias reciben dos o tres puntos, de acuerdo con una
lista de intervenciones que fue actualizada en 1983.

Entrelos objetivosdel sistemafiguran:

— Estimar la gravedad de la afeccion.

— Establecer una relacion enfermera/paciente.
— Sefalar laoportunidad del egreso del enfermo.
— Evaluar su evolucion.

El andlisisdel TISS permite clasificar alos pacien-
tes en cuatro categorias:

— Clase uno: entre 0y 9 puntos.

— Clase dos: entre 10y 19 puntos.

— Clasetres: entre 20 y 29 puntos.

— Clase cuatro: 30 puntos 0 més. Estos son pacientes
sumamente graves, la mayor parte muy inestables,
gue necesitan cambios frecuentes de indicaciones.

Se clasificaron las 76 intervenciones terapéuticas
distribuidas parad TISS (TISS-76) en trestipos, aun-
que las dos Ultimas solo pueden aplicarse en las UCI:

— Medidas de monitorizacién convencional.
— Técnicas devigilanciaactiva.
— Técnicas de tratamiento activo.

El grupo de Cullen y Civettaconsidera que nuevein-
tervenciones del TISS-76 equivalen avigilancia activay
17 atratamiento activo, mientras que d de Knaus estima
gue 22 son clasificables como tratamiento activo.

En sentido general, unaenfermeraes capaz de aten-
der a pacientes clase tres en unarelacion 1:1, pero los
enfermos que a canzan 40 puntos 0 méas requieren los
cuidados de unaenfermera altamente calificada (que
muchas veces necesitara la ayuda de una auxiliar).
El paciente clase dos es el tipico de los servicios de
cuidados intermedios, por lo cual el rango enferme-

ra/paciente esde 1:2; en tanto que el catalogado como
clase uno no precisacomunmente de cuidadosintensi-
vosointermedios.

El TISS se hautilizado para:

— Medir el grado de severidad de la enfermedad.

— Medir el uso de cuidadosintensivos.

— Optimizar la relacion enfermera necesaria por pa-
cientes.

— Calcular el nUmero de camas necesarias paralaaten-
cién al paciente grave.

Loscriticosdel TISS-76 han sefialado que:

— Este asume que todos |os médi cos adoptan una con-
ducta similar ante sus pacientesy que la disponibili-
dad de recursos resulta comparable en las diferentes
unidades.

— Su confeccion llevatiempo (en dependenciadelaex-
periencia del evaluador consume de 3 a 5 min por
paciente).

— Su uso esembarazosoy tal vez aburrido, puesseeva
[Gan procedimientos de enfermeria similares con di-
ferente ponderacion.

— Lositem no reflgjan siempre, en formaadecuada, las
actividades de enfermeriadel cuidado del paciente.

— No presenta otras actividades de enfermeria de im-
portancia profesional o paralaorganizaciony el ma-
nejo delaUCI.

De todas formas, hasta ahora este método de clasi-
ficacién hademostrado su utilidad internacional; algu-
nos autores o relacionan con los costos y han conclui-
do que cada punto TISS-76 representa $10 USD por
diaen una UCI.

El elevado costo del diacamaen unaUCI, laalter-
nativa que representan las unidades de cuidados inter-
medios (UCIN) en relacién con las UCI y laaparicion
de sistemas de monitorizacion flexibles que permitieron
su aplicacion bed-side, hicieron que en 1994 Culleny
colaboradores presentaran el TISS-intermedio para
aplicar en unidades de cuidadosintermedios (coronarios,
posoperatorios no complicadosy pacientesdebajories-
go en monitorizacidnintensiva), asi como en salasabier-
tas (Anexo 1.3). Este sistema permite identificar a
paciente moderadamente enfermo que no era bien ca-
racterizado por € TISS-76.

En 1996, la Fundacién Europea para la Investi-
gacion en Cuidados Intensivos simplifico el TISS-
76 y lo convirtio en el TISS-28, gue mantiene su
poder descriptivo evaluando 28 intervencionesy que
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se interpretaen formasimilar al anterior (Anexo 1.4).
En el TISS-28 se demuestra que el maximo de puntos
gue una enfermera puede atender es de arededor de
40y que cada punto equivale a 10 min de trabajo dedi-
cados al paciente.

El APACHE (1981) es un sistema cuya base de
desarrollo se sustenta en la hipotesis de que lagrave-
dad de la enfermedad pueda ser medida mediante la
cuantificacion del grado de anormalidad fisiol6gicade
multiples variables. Este enfoque descansa en la ob-
servacion de que una de las funciones méas importan-
tesdelas UCI es detectar y tratar los trastornos fisio-
|6gi cos agudos que atentan contralavidadel paciente
Yy, por ende, que un sistema de clasificacion delagra-
vedad de la enfermedad debe fundamentarse en la
determinacion de las alteraciones de estas variables
fisioldgicas, de manera que resulte independiente de
las medidas terapéuticas que se apliquen. Finalmente,
este indice ha de ser valido para un amplio rango de
diagnosticos, facil de usar y sustentarse en datos dis-
ponibles en lamayor parte de |os hospital es.

WilliamA. Knausy colaboradores, del Centro Mé-
dicodelaUniversidad " George Washington", utilizaron
un proceso de grupos nominales paraelegir y dar valor
alasvariables, segin lo establecido por Gustafsony su
grupo de trabajo. El APACHE media 34 variables fi-
sioldgicas, cuya suma de puntuaciones ofrecia el lla-
mado score fisioldgico agudo, en inglés Acute
Physiology Score (APS).

Lavaloracion de estas puntuaci ones se basa en una
escala de cero a cuatro puntos. El APS toma el peor
valor delavariable en las primeras 24 horas del ingre-
so, por gemplo: la presién arterial més baja o la fre-
cuenciarespiratoriamas alta. Este periodo de 24 horas
permite que | os resultados de las variables se encuen-
tren disponiblesy qued juicio clinico determinesu legi-
timidad. Como e estado de salud alterado cronicamente
maodificalas posibilidades de supervivenciade | os epi-
sodiosagudos, el APACHE original incorporabaun sis-
tema para su evaluacion mediante cuatro letras (A, B,
C y D), que iban desde €l rango excelente de salud
hasta el de insuficiencia grave de 6rganos, pero resul-
taba tan complejo que tuvo que ser modificado.

El APACHE Il smplificd, en 1985, o propuesto ini-
ciamente y agregd especificaciones para € porcentgje
correspondientealaeva uacion delacondicion crénicade
salud (Anexo 1.5). El total devariablesmedidas seredujo
al2, por cuanto esel menor nimero quereflgalasatera
cionesfisioldgicassin perder laprecision estadistica
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Del APACHE original se mantuvieron nueve medi-
das, se aument6 el valor conferido alaescala Glasgow
del coma, lapresenciadeinsuficienciarenal agudadu-
plicael valor delacreatininaséricay sevaloraladife-
renciaaveolo arteria de oxigeno [P(A-a)O,] en lugar
dela PaO, s la FiO2 excede de 0,50. El APACHE II
incluyelavaoracion delaedad, que no tomabaen cuen-
tael APACHEM, y eliminalos estados crénicos eval ua-
doscomoA, By C, excepto el D. Losvalores no obte-
nidos de una variable se consideraran normalesy se
ponderan como cero.

El andlisis del APACHE Il puso de manifiesto que
las urgencias médicasy quirdrgicas entrafian un riesgo
de muerte mucho mayor que las operaciones el ectivas.
Solo se consideran como paci entes qui rlrgi cos posopera
torios los trasladados directamente de la unidad qui-
rargicaala UCI, mientras que todos | os restantes son
no operatorios. Esto hace que las urgencias médicas
y quirurgicas con disfuncion crénica grave reciban
cinco puntos adicionales, y las quirdrgicas electivas,
solamente dos.

La puntuacion maxima posible del APACHE Il es
de 71, pero en ocasiones excepcionales se sobrepasa
55. Es oportuno recordar que ni el APACHE I ni nin-
gun otro sistemade val oracion pronostica se establecio
paradeterminar prondsticosindividuales de mortaidad,
sino de grupos; pero de todos modos, € sistema ha su-
perado las condiciones de eleccion de un codigo uni-
versal sencillo, aceptable einterutilizable, y hasido va
lidado posteriormente. Quiza por ello es hoy en dia el
maés utilizado de los sistemas de evaluacion de la gra-
vedad conocidos, a pesar de no recomendarse su apli-
cacién en quemados ni en pacientes con cirugia
cardiovascular.

El uso del sistemaAPACHE posibilita:

— Clasificar grupos de pacientes de acuerdo con la
gravedad de laafeccion, lo cual permite evaluar las
nuevasintervencionesy conductas terapéuticas que
realmente modifican lamortalidad o la eficacia del
tratamiento.

— Determinar grupos de enfermedades con bajo riesgo
de muerte para los pacientes, quienes no necesitan
de cuidadosintensivos.

— Con e APACHE Il se puede precisar, mediante la
evaluacion periddica del enfermo, su mejoriao em-
peoramiento, sobrelabase delapuntuacion obtenida
y su pronéstico de mortalidad.

En estos momentos se cuenta con el APACHE
I11, presentado en diciembre de 1991, que resultamuy



similar a 1, pero queincorporalavaloracion delapro-
cedencia, asi como dos nuevas variables (serina 'y
bilirrubina), y ofrece ecuaciones para la valoracion
delosdiassubsiguientes al ingreso. Desdichadamente
las ecuaciones paralaprediccion de mortalidad alas
24 horasy enlosdias subsiguientes, son propiedad del
APACHE Medical Systemsy no se encuentran dispo-
nibles para su utilizacion por lacomunidad médicain-
ternacional.

El SAPS fue elaborado por Jean Roger Le Gall, del
hospitd "Henri Mondor" en Francia(1983), antesdeque
Knaus obtuviese d APACHE Il. Se basa en una pun-
tuacion entre cero y cuatro, de Unicamente 14 variables
de condicion abligatoriaen todo paciente estudiado, en-
tre las que figurala edad, y constituye una "simplifica
cién" del estadofisiol égico, porque puedellevarseacabo
cualquier diay enformaretrospectiva. Enlaevaluacion
deestasvariables seasignaun valor fijo detres puntos a
los pacientes ventilados y en ellos no se toma en consi-
deracion lafrecuenciarespiratoria.

Este sistema, a igua que el APACHE, evalla €
peor valor que se obtiene en las 24 horas siguientes a
ingreso en laUCI, por lo que pueden presentarse nue-
vos elementos capaces de modificar €l prondstico y
provocar la muerte de pacientes con bajas puntuacio-
nes. Losvalores no obtenidos de unavariable se consi-
deran normales 'y se ponderan como cero.

No existen valores paratransformar el resultado de
las puntuaciones en prondstico de mortalidad, por lo cual
hay que cefiirsealosresultados ofrecidospor Le Gall y
clasificar a los pacientes en médicos, quirlrgicos ur-
gentesy quirargicos electivos, afin de poder aplicar la
tabla de mortalidad del anexo 1.6.

En 1993 se presentd laactualizacion del SAPS como
resultado del andlisis de 13 152 pacientes de 137 UCI
(European and North American Sudy of Severity
Systems), donde no se consideraron 1os menores de
18 afos, los quemados, |os pacientes coronariosy 1os
sometidosacirugiacardiovascular.

El SAPSII incluye 12 variablesfisioldgicas, laedad,
el tipo de ingreso (médico, quirdrgico programado o
urgencia quirargica) y tres enfermedades subyacentes
(SIDA, neoplasiahematol 6gicay cancer metastasico).
Sus resultados demuestran que es superior a SAPS
origina y que cuenta con buenadiscriminaciony cali-
bracién (Anexo 1.7).

El PRIMS (Pediatric Risk of Mortality Score) fue
desarrollado por Pollack, Ruttiman y Getson en 1988,
siguiendo lamismafilosofia de los sistemas APACHE

y SAPS. Evalla 14 variables por rangos y, sobre la
base de ellas, aplica una ecuacion de regresion logisti-
caque permite el clculo de lamortalidad en las UCI
pediétricas (Anexo 1.8). También fue actualizado en
1996 (PRIMS I1l), pero desafortunadamente sus
ecuaciones son propiedad privada, como sucedio con
el APACHE I1l, y tampoco esta disponible para ser
utilizado por lacomunidad médicainternacional.

En 1985 Stanley Lemeshow y €l intensivistaDaniel
Teres (Massachussets) presentaron un nuevo método
de estimar la mortalidad que no se basaba en ladtera-
cién del estado fisiolégico, sino que desarrollaba un
modelo de regresion logisticamultiple que evaluabala
presencia 0 no de eventos, sobre la base de una res-
puesta dicotémica (si 0 no).

Cada variable se pondera con un coeficiente y esto
permite obtener una probabilidad de muerte (Mortality
Prediction Models o MPM). Inicialmente ofrecia un
modelo para evaluar €l riesgo de muerte al ingreso
(MPM,) y alas24 horasde estadiaenlaUCl (MPM,),
pero en 1988 se |e afadieron los model os para evaluar
riesgo demuertealas48 (MPM ) y 72 horas(MPM.,).

Este sistema se renueva en 1993 en e European
and North American Sudy of Severity Systemsy se
obtiene el MPM Il que ofrecemos en el anexo 1.9.

Tanto el SAPSI1I como el MPM | incorporaron en,
1995, ecuaciones especificas paralasepsis severa. Los
parametros empleados en cada uno de los sistemas son
los sefialados en |os anexos.

El APACHE, e SAPS, e PRIMSy el MPM fueron
designados especificamente para clasificar a los pa-
cientes en grupos, por 1o que no deben ser utilizados
para pronosticos individuales o tomar decisiones tera-
péuticas.

Como e medio de laUCI no es estético, |os mode-
los para €l prondstico de gravedad deben actualizarse
con periodicidad paraquereflgjen:

— El cambio en latecnologia.
— Las nuevas précticas introducidas.
— Los cambios en la poblacion atendida.

Paradecidir cudl es el mejor modelo que se debe
aplicar en nuestro medio particular, debemos eva-
luar su calibracién y discriminacion; se entiende por
calibracion el grado de exactitud entre el ndmero
de fallecidos pronosticado por el sistema en los
subgrupos de pacientes y el real (bondad del ajuste
de Hosmer-Lemeshow), mientras que discrimina-
cion es la capacidad de predecir los pacientes que
egresaran vivos o fallecidos (curva ROC).
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Estos sistemas han sido aplicados en UCI/UCIN,
tanto en el &mbito nacional como internacional, y ga-
rantizan la determinacion de un prondstico bastante
acertado. En nuestro medio los hemos utilizado en las
unidades de cuidados intensivos, intermediosy en las
unidades de cuidadosintensivos emergentes por medio
de un programade computacion, asi como en cuidados
coronarios.

Se conoce como riesgo de mortalidad gjustado al
producto dedividir lamortalidad real entrelapronosti-
cada. Lo ideal seriaque el producto fueseigual a 1,0,
yaquelosresultados superiores (mayor mortalidad que
la pronosticada) o inferiores (menor mortalidad que la
pronosticada) obligarian ainvestigar sus causas. Cons-
tituye un método sencillo de comparar nuestros resul-
tados con lamediainternacional .

De todas formas, como bien especifica Knaus, los
estimados de mortalidad obtenidos con estos sistemas,
No son mas que eso: estimados, por o quelaaplicacion
de los cuidados intensivos a un paciente necesita no
solodeun juicioclinico, sino delaintegracion abjetiva
y cuidadosade los datos disponibles con otrasinforma-
ciones relevantes, entre ellas: lareaccion individual y
los deseos del enfermo y su familia.

Segun refiere Abizanda: "No disponemos alin deun
sistemade eval uaci 6n que nos permitaestudiar atodos
| os paci entes que atendemos en condi ciones de absol u-
tafiabilidad. Las necesariasexigenciasdeinterutilidad,
uso devariablesrepetiblesy no sofisticadas, laobjetivi-
dad necesariay laineludible capacidad de ser utilizada
por todos y cada uno de los especidistas en unidades
de cualquier tecnologia, no se han satisfecho a ciento
por ciento por los sistemas de que disponemos, pero ahi
estén, y la interrogante sigue abierta. Solo la realiza-
cion de estudios amplios, multicéntricos, de paoblacio-
nes amplias, desde el punto de vistadiagnéstico y nu-
meérico, nos proporcionaralabase tedricay lacompro-
bacién préctica necesarias para adoptar aquel método
gue, si no perfecto, sealo suficientemente buenoy fia
ble para permitirnostomar decisiones.”

ESCALAS PARA EVALUAR
EL TRAUMATISMO

La aplicacion principal de las escalas de trauma-
tismo es la de evaluar la composicién del grupo de

pacientes afectados por la entidad y |a de ofrecer un
pronéstico. Entre las més frecuentemente utilizadas
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se encuentrael Trauma Injury Severity Score (TRISS),
que se basa en aspectos anatdémicos y en medidas fi-
siologicasdelagravedad delalesidn, laedad y €l tipo
de lesion (cerrada o penetrante).

TRISS. Esta escala, desarrollada por Champion en
1983, combinaba el Trauma Score (TS), el Injury
Severity Score (1SS), laedad y € tipo de traumatismo,
lo quelogracaracterizar al pacientetraumatizadoy ofre-
cer un prondstico de supervivenciabasado en unafun-
ciénlogistica(Anexo 1.10).

En 1989 se sustituyd el Trauma Score por €l Revised
Trauma Score (RTS), lo que incrementd su exactitud
predictoradelasupervivenciay su confiabilidad. Actual-
mente, el TRISS se calcula con los datos a ingreso del
RTS, losdiagnogticosfindesdd ISS, laedad ddl pacien-
tey el tipo de traumatismo (cerrado o penetrante).

Laedad pondera como cero en menores de 55 afios
y como uno en los restantes. Los valoresde b,y b, se
ofrecen en el anexo 1.11.

Un RTS menor de 11 puntosindicalanecesidad de
enviar a paciente a un centro paratraumatismo o aun
hospital que categorice como tal.

EscALASPARA EVALUAR LA
DISFUNCION MULTIPLE DE ORGANOS

En muchas oportunidades, lacausadel fallecimien-
to del pacienteenlasUCI no eslaqueorigind suingre-
S0, sino que es debida a un sindrome de disfuncién
multiple de érganos (SDMO). Esta entidad se desarro-
llaen el 15% delosingresosdelaUCI, eslacausade
muerte de hasta el 80 % de losfallecidosy constituye
uno de los motivos principales de incremento de los
costos, tanto en fallecidos como en egresados vivos.

Es el resultado de la falla de dos 0 méas sistemas
organicos que amenacen lahomeostasis general, y en-
tre sus causas encontramos la infeccién, lalesion por
traumatismo o quemadura, algunas entidades infla-
matorias no infecciosas, la isquemia, la exposicion a
toxinasy laactivacion del sistemainmune.

Estd demostrado que la mortalidad en la UCI se
relaciona con el nimero de sistemas organicos en
disfunciony con el grado de disfuncién organicadelos
sistemas afectados, |0 que ha permitido establecer ca-
tegorias numéricas para ello. Estas escalas 0 sistemas
de evaluacion permiten elaborar un prondstico, distri-
buir recursos, describir los cambios en €l estado clinico
y evaluar €l efecto de la terapéutica.



Metodol 6gicamente, a este tipo de sistemas se le
exige gque sean validos (midan lo que en realidad se
desea medir), reproducibles (ofrezcan el mismo resul-
tado siempre que se mida en idénticas condiciones en
el mismo paciente o en diferentes) y con capacidad
de respuesta (detecten los cambios significativos que
se produzcan).

En su aplicacién se recomienda:

— Solo lautilizacion de los valores posreanimacion de
dichavariable.

— El valor de la variable debe ser representativo de
ese dia en vez de ser el peor valor del dia. Es mejor
tomar e valor delavariable en un momento determi-
nado del dia(por jemplo: € primer valor del dia).

— Losvalores no obtenidos de una variable se conside-
raréan normalesy se ponderan como cero. Si laeva
luacion se redliza diariamente, se pueden utilizar los
resultados del dia anterior de lavariable no medida.

L osmés utilizados son:

— Multiple Organ Dysfunction Score (MODS): ela-
borado en Canaday presentado en 1995 por John C.
Marshall y colaboradores. EvalUa los seis sistemas
fundamentales (respiratorio, cardiovascular, renal,
hepético, neurol 6gico y hematol 6gico), segin lo esta-
blecido en e anexo 1.12.

Paralaevaluacion cardiovascular utilizalafrecuen-
ciacardiacaajustadaalapresion (pressure adjusted

heart rate), que se calculamediante laférmula: fre-
cuencia cardiaca por PVC/presién arterial media.
Se aplicaal ingreso y diariamente, para evaluar en
el tiempo el nimeroy €l grado de disfuncién orgéni-
ca. Lapuntuacion méximade este sistemaes de 24.
Grosso modo, |0s pacientes con puntuacién cero no
presentan mortalidad, mientras que con 9 a12 pun-
toslamortalidad es de alrededor del 25 %; con 13 a
16 puntos, de alrededor del 50 %; con 17 a 20 pun-
tos, de alrededor del 75 %y del 100 % en las supe-
riores a 20 puntos.

— Logistic Organ Dysfunction System (LODS): ela-
borado en Francia, en 1996, por Jean Roger Le Gall,
evalllalos mismos sistemas organicos queel MODS,
pero ofrece alternativas de variables en los sistemas
cardiovascular, renal, hepatico y hematol 6gico para
realizar unamejor evaluacion. Se utilizaalas 24 ho-
ras en la UCI y permite establecer un pronéstico de
mortalidad (Anexo 1.13). La puntuacién méximade
este sistema es de 22.

— Sequential Organ Failure Assessment (SOFA): con-
feccionado en Bélgicapor Jean LouisVincent, en 1996,
eval Ulalos mismos si stemas orgéni cos mencionados.
Solo ofrece dternativa de variable para utilizar en el
sistema renal (Anexo 1.14). Se aplica al ingreso y
diariamente, con €l fin dever en el tiempo el nimero
y € grado de disfuncién organica. La puntuacion
méaxima en este sistema es de 24.

Tabla 1.6. Diferentes definiciones para las puntuaciones de las escalas SDMO y

SOFA en funcion del tiempo

Puntuacion

Definicién

Puntuacién al ingreso
Puntuacién diaria

Puntuaci 6n acumul ada

Sumadelosvaoresdelasvariablesen el primer diaenlaUCI
Sumadelosvaoresdelasvariables paracadadiaenlaUCI

Sumadelospeoresvaloresdiariosde cadavariable, hastael diaquese

analiza. Refleja el agravamiento de un sistemay el deterioro clinico
ocurrido desde el ingreso enlaUCI

Puntuacién agregada

Eslasumadel peor valor de cada variable durante toda la estadia

enlaUCI. Debe ser similar alapuntuacion acumuladaen el Gltimo

diaenlaUCI

A de puntuacion

Diferenciaentrelapuntuacion agregadao laacumuladay lapuntuacion

al ingreso. Expresael deterioro delafuncion organicaen un periodo

Puntuacion ajustada
alamortalidad

Es la puntuacién obtenida multiplicada por 100y divididaentre el
méximo de puntos del sistemautilizado en el fallecido. Esunindicador

demorbilidad/mortalidad durantelaestanciaen laUCI
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Parael cllculo delosvaoresdelasescalas o siste-
mas SDMO y SOFA deben usarse las ponderaciones
gue aparecen en latabla 1.6.

ESCALAS DE SEDACION

En las unidades de medicinaintensiva son necesa-
rios los sedantes y los analgésicos para disminuir €l
dolory el disconfort provocados por lacirugia, €l trau-
matismo y las intervenciones terapéuticas. Los meédi-
cosque han sido atendidos en laUCI describen laaspi-
racion traqueal como algo amenazador y doloroso, mien-
tras que otras intervenciones tales como la canulacién
vascular, el cambio devendajesy otrasrutinasdel per-
sonal de enfermeria, son también dolorosas.

Para que la mayor parte de los pacientes toleren la
ventilacion artificial mecanicase hace necesario el uso
desedantes, |o quea mismo tiempo disminuyelasposi-
bilidades de autoextubacion. Los pacientes con situa-
ciones marginal es con la oxigenacion también se bene-
fician con el uso de estas drogas, yaque al disminuir la
actividad simpética, disminuyeel consumo de oxigeno,
y tiende aequilibrarse larelacién entre el transporte y
el consumo de este gas.

Aungue no existen estudios aleatorios que evalUen
lamorbilidad y la mortalidad de los resultados por su
uso, los sedantes alivian el sufrimiento innecesario.

Sin embargo, la administracién excesiva de sedan-
tes provoca hipotension arterial y suprime el estimulo
respiratorio. Laterapéuticamodernacon laventilacion
artificial mecanica, sebasaenlareacién armoénicaentre
el ventilador y el paciente, y estd demostrado que la
presenciadel estimulo respiratorio reduce el tiempo de
ventilaciény lascomplicaciones de estatécnica. Sinsu
presencia, seincrementan el tiempo de destete, la esta-
diay los costos.

Lahipotension arterial por sedantes puede compro-
meter laperfusion histica, y las drogas vasoactivas que
utilicemos paracorregirla pueden incrementar el riesgo
de provocar arritmias o vasospasmo. Por otra parte, la
sedacion excesivainterfiere con lamonitorizaciony e
diagndstico neurol bgi co.

Por todo ello esque debemosindividualizar ladosis
del sedante a las necesidades del paciente, pero esto
varia ampliamente entre pacientes por las diferencias
metabdlicasy farmacodinamicas. Por tal motivo sehan
elaborado distintos métodos de monitorizacion de la
sedaci6n que comprenden:

— Monitorizacién devariablesfisiol6gicas.
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— Monitorizacion delas concentraciones séricas de las
drogas.

— Métodos neurofisiol égicos.

— Sistemas de puntuacionesclinicas.

Los tres primeros no se utilizan universalmente por
ser poco précticos, engorrosos deinterpretar o de eleva-
do coste econémico, por o queenlosultimos 25 afios se
han desarrollado diferentes métodos en e Ultimo. Se ba-
sanen € principio de que estén constituidos por elemen-
tos faciles de recolectar y de ponderar, y que €l nivel de
severidad esté reflejado por estos niUmeros. No deben
de confundirse con la escala Glasgow del coma.

Losmas utilizados son:

— Escala Ramsay de sedacién: desarrollada en 1974
como herramientainvestigativaparacuantificar el ni-
vel de sedacion proporcionado por unaanestésico de
tipo esteroide que seinvestigaba. Constade dos nive-
les: uno para e paciente despiertoy otro parael dormi-
do; & objetivo es dcanzar un nivel de dos o tres, que
puede incrementarse durante los periodos en que e pa-
ciente esta sometido a estimulos intensos. Se muestra
enel anexo 1.15. Eslaescaamés popular, pero presen-
talimitacionesparaobjetivizar lastuacionen e paciente
agitado, en el excesvamente sedadoy en d tratado con
relgjantes musculares.

— EscalaCambridge de sedaci 6n: también conocidacomo
de Addenbrooke; se desarrollé en 1992 como variante
delaRamsay y se muestraen @ anexo 1.16. Se disefio
especificamente parad ambiente delaUCI. Si no hay
respuestaa estimulo verbal seevalliael nociceptivo de
la aspiracion traqued . El evaluador puede sefidar s
paciente se encuentra despierto o pardizado.

— Escala de sedacion de los UCL Hogpitals: es unava
riante de la Cambridge, elaborada en 1997 (Anexo
1.17). En dlareemplazan larespuesta ala aspiracion
traqueal por larespuestaalamovilizacion o alosesti-
mul os noci ceptivos. Resulta didactica por sus valores
positivos (poco sedado) y negativos (més sedado), por
lo que debe tratarse de mantener un valor cercano a
cero. El evaluador puede sefidar s el paciente se en-
cuentra despierto o paralizado.

— Escala Newcastle de sedacion: evalla la respuesta
ocular y alos procedimientos, latosy la respiracion
(Anexo 1.18). La puntuacion total obtenidaeslaque
permite clasificar €l nivel de sedacién alcanzado.

— Escalade eval uaci 6n de sedacion/anal gesiapor e ob-
servador (OAA/S): evalUalarespuestad |lamado ver-
bd, el lenguaje, laexpresion facia y el aspecto ocular
(Anexo 1.19). En €lla, € nivel uno corresponde al



pacientedespiertoy derta, mientrasgqued cinco corregpon-
de a paciente préximo al nivel anestésico. Permite
un buen nivel discriminativo, pero suimplementacion
clinicaresultaalgo confusa.

En generd, estos sistemas son féciles deinterpretar,
de rgpida obtencién, no resultan especificos para una
drogay ofrecen unainformacién vaidaacercadel nivel
de sedacion con un solo nimero.

Lalimitante de todo este tipo de sistemas es que no
diferencian entrelaateracion delaconcienciaprovoca
dapor el sedantey ladebidaalaenfermedad del pacien-
te 0 aun componente depresivo.
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Mejor respuesta ocular: Puntos
Abre los 0jos espontaneamente 4
Abrelosojosal estimulo verbal
Abrelosojosa dolor

No abrelos ojos

Mejor respuestaverbal:
Orientada

Confusa

Inapropiada

Incomprensible

No responde

Mg or respuestamotor a:
Cumple érdenes
Respuestalocalizada
Respuesta inespecifica
Respuestaen flexion
Respuesta en extension

No responde
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P NWS~OOO

Recomendaciones:

1. Obtengaun Glasgow inicial entre 1y 2 horasdespuésdelalesion
2. Eviteevaluar mientrasno seresuelvan lahipotensiény lahipoxia
3. Utiliceunaponderacion de 1 paralarespuestaocular del paciente
con marcado edema periorbitario

4. Adniérase estrictamente alas definicionesdelaescala

5. Posponga la eval uaci6n hasta 20 o 30 minutos después de termi-
nadalavidamediadel sedante o relgjante utilizado

6. Registre unapuntuacion de 15 en el paciente en quien no sepueda
realizar laevaluacion o en €l que no se puedasuspender € sedanteo
el relgjante utilizado
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Anexo 1.2. TISS-76

I ntervencionesdecuatr o puntos.

1

2.

o

17.
18.
19.

Paro cardiaco, cardioversion el éctricao ambos (48 horas)
Puntea por dos dias después del paro cardiaco mas reciente
Ventilacion controladacon o sin PEEP:

Esto no significalMV, que es unaintervencién de tres puntos,
sino que independi entemente del mecanismo interno del venti-
lador, todas las necesidades ventilatorias del paciente estan
siendo suministradas por la maguina. La ventilacion esponté
neadel enfermo es irrelevante, yaqueel ventilador proveetodo
el volumen minuto ventilatorio necesario

. Ventilacién controlada con uso de rel ajantes muscul ares

Por ejemplo: cloruro de d-tubocurarina, pancuronium (pavul on—
arduan)

. Taponamiento de véarices mediante sonda de balén

Uso de sonda de Sengstaken Blakemore o de Linton, por
sangramiento gastroesof agico

. Perfusion arterial continua

Infusion de Pitresin por vias IMA, SMA, o catéter arterial
gastrico para controlar €l sangramiento gastrointestinal u otra
solucién intraarterial. Esto no incluye el «lavado arterial»
esténdar de 3 mL/hora heparinizado, para mantener permeable
el catéter

. Catéter en arteria pulmonar
. Marcapaso auricular o ventricular

Marcapaso activo, inclusive en marcapaso delargafecha

. Hemodidlisis en paci entes hemodinamicamente inestabl es:

Abarcalos dos primeros bafios de una didlisis de urgencia, asi
como ladidlisiscronicaen pacientes cuyasituacion médicahace
ladidisisinestable

. Didlisisperitoneal
10.
11.
12.
13.
14,
15.
16.

Hipotermiainducida (menor de 33°C)

Transfusion presurizada

Proteccion gastrica

Monitorizacién de presion intracraneal

Transfusion de plaguetas

Contrapul sacion intraadrtica

Procedimientos quirdrgicos urgentes en las Gltimas 48 horas:
Puedeincluir los procedi mientosiniciales operatorios de urgen-
cia, que contemplaexamenes diagndsticos como laangiografiay
latomografiaaxial computarizada, entre otros

L avados géstricos por sangramiento digestivo

Broncoscopia o endoscopias de urgencia

Perfusi6n de farmacos vasoactivos (dos 0 més simultaneamente)

I nter vencionesdetrespuntos:

1

2.
3.
4.

o

Nutricién parenteral EV (incluye liquidos por falla cardiaca,
renal o hepética)

Apoyo con marcapaso

Drenagjetoréacico

Ventilacion mandatoria, IMV o asistida

El paciente cubre algunas de sus propias necesi dades ventil atorias
CPAP

Infusion concentrada de potasio por catéter central

Intubaci 6n nasotragueal u orotraqueal

No punteadiariamente. El enfermo debe haber sidointubado en
UCI o UCIM (electivo de urgencia) en las 24 horas previas
Aspiracion endotraqueal aciegas

Balance metabdlico complejo (ingresos-egresos frecuentes)
Medida de ingresos-egresos por encima de |os establecidos en
24 horas. Ajustesfrecuentes deingresos segun € total de egresos

10. Mdiltiples estudios urgentes, hemogasometrias o de coagula-
cién (masde4 variables)
11. Perfusion frecuente dehemoderivados (masde5 unidadesen 24 h)
12. Medicacion endovenosa en bolos no programados
13. Perfusion de un f&rmaco vasoactivo
14. Perfusion continua de antiarritmicos
15. Cardioversion por arritmia(no desfibrilacion)
16. Manta hipotérmica
17. Lineaarteria
18. Digitalizacion de urgencia (48 horas)
19. Medicion de gasto cardiaco (cual quier método)
20. Diuresisforzada por sobrecargahidricao edemacerebral
21. Tratamiento activo de a calosis metabdlica
22. Tratamiento activo de acidosis metabdlica
23. Toracentesis, paracentesis o cardiocentesis de urgencia
24. Anticoagulacion activa (48 horas)
Incluye dextran
25. Flebotomia por sobrecargade volumen
26. Cobertura con més de dos antibi6ticos
27. Tratamiento de convulsiones o encefal opatiametabdlica (48 h)
28. Traccion ortopédicacompleja
Por giemplo: Marco de Stryker, CircoElectric
I ntervencionesdedospuntos:
1. MediciéndePVC
Dos 0 més catéteres centrovenosos o periféricos
Hemodidlisis en pacientes estables
Tragueostomia reciente (48 horas)
Respiracion espontaneaatravés de entubacion o traqueostomia
Alimentacion gastrointestinal
Reposicién de pérdidaexcesivadeliquidos
Reposicion de liquidos claros (no heméticos) por encima o
debajo del mantenimiento indicado
8. Quimioterapia parenteral
9. Signosneurovitaleshorarios
10. Mdltiples cambios de vendajes
11. Perfusion EV de Pitresin
I ntervencionesdeun punto:
1. Monitorizacién electrocardiogréfica
. Signosvitaleshorarios
Canalizacion venosaperiférica (1)
. Anticoagulacion cronica
Balance hidromineral cada 24 h (estandar)
Examenesurgentesde sangre
M edi caci 6n endovenosaintermitente programada
. Cambiorutinario devendajes
. Traccion ortopédica estandar
10. Cuidados de traqueostomia
11. Tratamiento delaUlcerapor decubito
Debe tener una Ulcerapor decubito. Excluye laterapéutica
preventiva
12. Sondavurinaria
13. Oxigenoterapiacomplementarianasal o por mascarilla
14. Antibidticos EV (2 0 menos)
15. Fisioterapiatoréacica
16. Irrigaciones extensas, empaguetamiento, desbridamiento de he-
ridas, fistulas o colostomias
17. Descompresion gastrointestinal por sonda
18. Alimentacion venosa periféricacon lipidos
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Anexo 1.3. TISS intermedio

I ntervencionesdecuatr o puntos:

1

©ooNO A WN

10.
11
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.

Paro cardiaco en las Ultimas 48 horas
Ventilacion mecanica

Broncoscopia/ Endoscopiade urgencia
Marcapaso transitorio

Implante de marcapaso en las Ultimas 48 horas
Inicio detratamiento hemodialitico
Iniciodedidlisisperitoned

Infusién de sangre presurizada

Infusion de plaquetas

Cirugiade urgenciaen las Gltimas 24 horas
Lavado gastrico por sangramiento digestivo alto agudo
Escala Glasgow del comacadal o 2 horas
Infusién de mas de una droga vasoactiva
Cardioversion

Inicio detomamuiltiple de cultivos (debe incluir sangre)
Aidamiento

Inmovilizacién en 4 puntos

Trocar para pericardiocentesis

Desfibrilador cardiaco automético interno
Trombolisis

Vainaarteria

I nter vencionesdetrespuntos:

1

© N A WN

Nutricién por catéter central

CPAP

Infusién concentrada de cloruro de potasio (40 mEg/100 mL)
Entubacion

Aspiracion endotraqueal aciegas

Balance deingresos/ egresos cada 6 u 8 horas

M ltiples muestras de urgencia (més de 1)

Infusion frecuente de hemoderivados (3 0 mas unidades en
24 horas)

Terapéutica EV no programada

. Infusion de una (1) drogavasoactiva
11.
12.
13.

Infusién antiarritmicacontinua
Manta de hiper/hipotermia
Catéter arterid

14.
15.

16.
17.
18.
10.
20.
21.

22.
23.
24.

Digitalizacién enlas Gltimas 48 horas
TerapéuticadiuréticaEV, inicio de tratamiento diurético oral o
cambiodediuréticooral

Terapéuticaanticoagulante EV (heparina, dextran)
Tratamiento de convulsiones/encefal opatias agudas
Terapéuticaortopédicacompl gja/camade cuidados especiales
Signosvitales horarios/chequeo de procedimientos (check list)
Desfibrilador cardiaco interno automético yaimplantado
Manejo del diabético (eval uacion deglucosuria+ insulinoterapia
por escala)

Realizaci6n seriada de EK G/Determinacion deisoenzimas
Traqueostomia en las Gltimas 48 horas

Didlisisperitonea crénica

I ntervencionesdedospuntos:

1
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13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.

Monitorizacion EKG/Telemetria

. EKG de 12 derivaciones no programado
. Signosvitalescada?2 a4 horas

Presion venosa central
EscalaGlasgow del comacada4 horas

. Oximetriade pulso
. Dos catéteresEV
. Drengje torécico por tubo

Marcapaso ya implantado (crénico)

. Hemodidlisis
11.
12.

Antibiéticos EV (més de uno)

Ventilacion espontanea por méscara de traqueostomia/pieza
enT

Nutricién gastrointestinal

Reposicion de pérdidas|iquidas excesivas
QuimioterapiaEV

Cambios multiples de vendajes

Minitragueostomia

Oxigeno por mascara/canula

Fisioterapia detorax formal

Aminofilina/TeofilinaEV

Sedacion continua EV/Anestesiacontrolada por €l paciente




Anexo 1.4. TISS-28

Actividades basicas

Monitorizacién estandar. Signosvitales horarios, registroy calculo del balancehidrico normal

L aboratorio. Investigaciones bioquimicasy microbiologia

Terapéutica simple. Intravenosa, intramuscular, subcutéaneay/u oral (Ej. Por sonda géstrica)

Terapéutica mltiple intravenosa. Més de un medicamento en dosis Ginica 0 administracion continua
Cambio rutinario de vendajes. Cuidadosy prevencion dela Ul cera por decudbito

Cambio frecuente de vendajes. Al menos unavez por turno de enfermeria o cuidado complejo de heridas
Cuidado de drengjes. Todos, excepto por sonda gastrica

NookrwdpRE

Soporte ventilatorio

1. Cualquier formade ventilacion mecanicacon/sin PEEP, con/sin relgjantes musculareso CPAP

2. Soporte ventilatorio suplementario. Ventilaci6n espontanea en paciente entubado, administracién de oxigeno por
cualquier método excepto si estaen ventilacion mecanica

3. Cuidadosdelaviaaéreaartificial. Entubacion endotraqueal o traqueostomia

4. Tratamiento paramejorar lafuncién pulmonar. Fisioterapiatoracica, espirometriade incentivo, aerosolterapia,
aspiracién endotragueal

Soporte cardiovascular

1. Terapéuticavasoactivasimple: Cualquier drogavasoactiva

2. Terapéutica vasoactiva miltiple. Més de una droga vasoactiva con independenciadel tipoy ladosis

3. Reposicion intravenosa de grandes pérdidas liquidas Suministro de mas de 3 L/m?/diaindependientemente
del tipo de solucion

4. Catéter arterial periférico

5. Monitorizacion de presion de auriculaizquierda. Catéter flotante en arteria pulmonar con o sin determinacion del
gasto cardiaco

6. Catéter centrovenoso

7. Reanimacion post paro cardiaco en las Ultimas 24 horas. (No incluye la percusion precordia simple)

Soporte renal

1. Didisisohemofiltracion

2. Medidadediuresis

3. Diuresisactiva(Ej. Furosemida>0,5 mg/kg/diapor sobrecargahidrica)

Soporte neur ol6gico
1. Medidadelapresiénintracraneal

Soporte metabdlico

1. Tratamiento deacidosis/ alcalosis metabdlicacomplicada

2. Nuitricion parenteral

3. Nuitricion enteral. A través de sonda nasogastrica u otravia gastrointestinal (Ej. Yeyunostomia)

Intervenciones especificas

1. Intervenciones especificas simples en laUCI. Entubacién naso/orotraqueal, implante de marcapaso, cardioversion,
endoscopias, cirugiade urgenciaen las Ultimas 24 horas, lavado géstrico. No estan incluidas|asintervencionesrutinarias
sin consecuencias clinicas directas en el estado del paciente tales como estudios derayos X, ecocardiografia, EKG, curas,
abordajesvenosos o arteriales

2. Intervenciones especificas multiples en la UCI. Méas de unade las descritas en € anterior item 1

3. Intervenciones especificasfueradelaUCI. Cirugia o procedi mientos diagndsticos

Puntos
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Anexo 1.5. APACHE 11

Variablefisiologica Rango anormal alto Rango anormal bajo

+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Temperaturarectal-°C >41  39-409 38,5389 36-384 34-359 32-339 30319 <299
Presién arterial mediaammHg >160  130-159 110-129 70-109 50-69 <499
Frecuenciacardiaca—Respuesta
ventricular >180  140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 <399
Frecuenciaventilatoria(ventilado
0 no) >50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
Oxigenacion:
FiO, < 0,5 Evalle PaO, >70  61-70 55-60 <55
FiO,> 0,5 —Evalle P(A-a)0, >500  350-499 200-349 <200
pH arteria >7,7 7,60-7,69 7,50-7,69 7,33-7,49 725732 715724 <715
Sodio sérico (mMoal/L) >180 160-179 155-159 150-154  130-149 120-129 111-119 <110
Potasio sérico (mMol/L) >7 6,0-6,9 5559 3554 3034 2529 <25

Creatininasérica(mg%)
—Duplique su valor si insuficien-

ciarena aguda >35 2034 1519 0,6-14 <0,6

Hematdcrito (%) > 60 50-59,9 46-49,9  30-45,9 20-29,9 <20
Leucocitos (total x 1000/mm?) > 40 20-39,9 15-199 3-14,9 1-2,9 <1
EscalaGlasgow del coma

(15 menosel real)

Acute Physiology Score

(APS) Total

CO,H- sérico venoso (mmol/L)

(si no hemogasometria) >52 41-51,9 32-40,9 22-319 18-219 15-17,9 <15
A:APS C: Estado de salud previo: Si €l paciente tiene antecedente CON-
B: Edad: Menos de 44 afios 0 puntos

FIRMADO de alteracion crénica o inmunosupresion, se suman 5

De 45 a54 afios 2 puntos puntos. Si lasituacion constituye unaurgenciamédicao quirdrgica,
De 55 a64 afios 3 puntos sesuman 5 puntos y si lasituacion es de cirugia electiva, s6lo 2.
De 65 a 74 afios Spuntos A +B + C = Puntuacion total APACHE I
75 afnosy mas 6 puntos

Célculodepronésticodemortalidad seginAPACHEII ~ APACHEII. Coeficientepacientesnooperatorios

Paracalcular lospronésticosdemortalidad por gru- ~ '"Suficienciaofallorespiratorio por:

pos estime € riesgo de mortalidad hospitalaria con la

o - . N : Asmalalergia -2,108
sigui ente ecuaci on, sume losri esgosi ndividualesy di- EPOC 0367
vidalos por e nimero total de pacientes. Edemapulmonar (no cardiogénico) 0251

Pos paro respiratorio -0,168

In(R/1-R) = -3517 + (Score APACHE Il x 0,146)  Aspiracion/ Envenenamiento/T6xico -0,142

+ (0,603, sdlo si cirugiade urgencia) + (valor de cate- Embolismo pulmonar -0,128
goriadiagnéstica) Infeccion 0

Neoplasias 0,891




Insuficienciaofallo cardiaco por: APACHE I1. Coeficiente pacientes posoperatorios

Hipertension -1,798 Traumatismos multiples -1,684
Trastornos del ritmo -1,368 Sepsis 0,113
Insuficienciacardiacacongestiva -0,424 Pos-paro respiratorio 0,168
Shock hemorragico/hipovolémico 0,493 Insuficienciarespiratoriaposquirdrgica -0,140
Enfermedad coronaria -0,191 Cirugiatorécicapor neoplasia -0,802
Sepsis 0,113 Ingreso por enfermedad cardiovascular cronica -1,376
Pos paro cardiaco 0,393 Cirugiavascular periférica -1,315
Shock cardiogénico -0,259 Cirugiavavular cardiaca -1,261
Aneurisma disecante de aorta 0,731 Shock poshemorragico -0,682
Pos-paro cardiaco 0,393
Sangramiento gastrointestinal -0,617
Traumatismo: Cirugiagastrointestinal por neoplasia -0,248
Perforaci 6n/Obstrucci6n gastrointestinal 0,060
Tl’aumatismos ml:lltl pleS 1,228 Cirugiarend por nmp'as'a _1]204
Traumatismo craneal 0,517 Trasplante renal -1,042
Traumatismo craneal -0,955
. Craniotomia por neoplasia -1,245
Neurol6gico: Craniotomiapor hipertensién endocraneana -0,788
Trastorno convulsivo 0,584 Craniotomiapor hematoma subdural/hemorragia
. o subaracnoidea -0,788
Hipertension endocraneana 0,723 Laminectomiau otracirugiade columna -0,699
Hematomasubdural 0,723
Hemorragiasubaracnoidea 0,723
Si no se encuentra incluido en uno de los grupos especificos arriba
mencionados, entonces ¢cudl fue la falla del sistema orgéanico que
Otros: motivé fundamentalmente el ingreso?
Sobredosi s de medicamentos -3,353 Respiratorio 0,610
Cetoacidosis diabética -1,507 Cardiovascular 0,797
Sangramiento gastrointestinal 0,334 M etabdlico/Renal 0,196
Gastrointestinal 0,613
Si no se encuentra incluido en uno de los grupos especificos arriba Neurol6gico 1,150
mencionados, entonces ¢cudl fue la falla del sistema orgéanico que
motivé fundamentalmente el ingreso? Ejemplo: Se ingresa a un paciente no operatorio por edema pulmonar
NO cardiogénico, con puntuacion APACHE |1 de I5. Su riesgo estima-
do ser&
Respiratorio -0,890 1n(R/A-R) = -3,517 + (15 x 0,146) + (O X 0,603) - 0,251
Cardiovascular 0,470 =-3517 + 2,19 + 0 - 0,251
M etabdlico/Renal -0,885 =-1578
Gastrointestinal 0,501 Como la exponencial de -1,578 es +0,206, entonces (R/1-R) = 0,206

Neuroldgico -0,759 y R es 0,17 0 17% de riesgo estimado de mortalidad hospitalaria.




Anexo 1.6. SAPS

Variables +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Edad en afios <45 4655 5665 66-75 i)
Frecuenciacardiaca(lat/min) >180 140-179  110-139 70-109 55-69 40-54 <40
Presionarteria sistélica(mmHg) > 190 150-189 80-149 55-79 <55
Temperatura corpora (°C) >41 39,0-40,9 38,5-38,9 36,0-384 34,0-359 32,0-339 30,0-319 <300
Frecuencia respiratoria espon-
tanea (resp/min) >50 3549 25-34 12-24 1011 6-9 <6
Ventilacion o CPAP S
Diuresis 24 horas (L/24 h) >5 3,50-4,99 0,70-3,49 0,50-0,69 0,20-049 <02
Ureaen sangre (mmol/L) >55 36,0549 29,0359 75289 3574 <35
Edad en afios <45 4655 5665 66-75 i)
Hematocrito (%) > 60 50,0-59,9 46,0-49,9 30,0-45,9 20,0-29,9 <20
L eucocitos (10¥/mm?) > 40 20,0-39,9 15,0-19,9 3,0-14,9 1,0-29 <10
Glucosasérica(mmol/L) >44,5 27,8-44,4 14,0-27,7 3,9-139 28-38 1627 <16
Potasio sérico (mmol/L) >7 6,0-6,9 5,5-5,9 3554 3034 2529 <25
Sodio sérico (mmol/L) >180 161-179 156-160 151-155  130-150 120-129 110-119 <110
COH" sérico >40 30,0-39,9 20,0-29,9 10,0-19,9 5,0-9,9 <50
EscalaGlasgow del coma 13-15 10-12 7-9 4-6 3
Mortalidad segiin SAPS
Quirdrgicos
Puntuacion Médicos (%) Urgentes (%) Programados (%)
Oa4 1,8 6,8 0,0
5a9 79 8,3 0,9

10a14 14,5 16,8 31

15a19 34,9 38,1 13,3

20a24 50,3 61,0 13,0

25a29 76,1 88,9 66,7

30y mas 82,4 77,8 -




Anexo 1.7. SAPS Il. Variables y definiciones

Variable Definicion

Edad Utilice la edad del paciente en afios (Ultimo cumpleafios)

Frecuencia cardiaca Utilice el peor valor (alto o bajo) en 24 horas. Si vari6 del paro cardiaco (11 puntos) a
taquicardia extrema (7 puntos), asigne 11 puntos

TA sistélica Utilice el mismo método anterior. Si varié de 60 mmHg a 205 mmHg, asigne 13 puntos

Temperatura Utilice el valor mas ato

PaO,/FiO, Si ventilado o en CPAR, utilice el valor mas bagjo

Diuresis Si el paciente esta en UCI menos de 24 h, convierta el valora24 h. Ej. 1L en8h =3 L en
24 h

Urea sérica Utilice el valor més ato

Leucocitos Utilice el peor valor més alto o més bajo

Potasio sérico Utilice el peor valor més alto o més bajo

Sodio sérico Utilice el peor valor més alto o més bajo

CO,H- sérico Utilice el valor méas bajo

Bilirrubina Utilice el valor mas alto

Escala Glasgow del coma
Tipo de ingreso
SIDA

Neoplasia hematol 6gica
Cancer metastéasico

Utilice e valor mas bgjo. Si sedado, utilice €l valor estimado previo a la sedacion

Urgencia quirdrgica: anunciado en 24 h previas

Quirdrgico programado: anunciado en mas de 24 h

Médico: Paciente sin cirugia en mas de 1 semana

Si, si HIV+ con complicaciones clinicas como neumonia por Pneumocystis Carinii, sarcoma
de Kaposi, linfoma, TB o toxoplasmosis

Si, s linfoma, leucosis aguda o mieloma multiple

Si, s metastasis comprobada por cirugia, TAC o cualquier otro método

Variables Puntos
26 13 12 11 9 7 6 5 4 3 2 0
Edad en afios <40
Frecuencia cardiaca <40 40-69 70-119
Presién sistolica
(mmHg) <70 70-99 100-199
Temperatura corporal,
°C < 39
PaO,/FiO, (solo s
ventilado o CPAP) <100 100-199 2200
Diuresis (L/24 h) <0,5 0,500-0,999 21
Urea sérica (g/L) <10
Leucocitos (10°cu mm) <1 1,0-19,9
Potasio sérico
(mmol/L) <3 3,0-4,9
Sodio sérico (mmol/L) <125 125-144
Bicarbonato sérico
(mmol/L) <15 15-19 > 20
Bilirrubina (umol/L) < 68,4
Escala Glasgow
del coma <6 6-8 9-10 11-13 14-15
Enfermedades
cronicas
Tipo de ingreso Quirdrgicos
programados

Variables Puntos

1 2 3 4 6 7 8 9 10 12 15 16 17 18
Edad en afios 40-59 60-69 70-74 75-79 >80
Frecuencia cardiaca 120-159 >160
Presién sistélica
(mmHg) >200



Anexo 1.7 (continuacion)

Variables

Puntos

17

18

Temperatura

corpora °C

PaO, (solo s

ventilado o CPAP)
Diuresis (L/24 h)

Urea sérica (g/L)
Leucocitos (10%cu mm)
Potasio sérico
(mmol/L)

Sodio sérico

(mmol/L)

Bicarbonato sérico
(mmol/L)

Bilirrubina (umol/L)
Escala Glasgow

del coma
Enfermedades crénicas
Tipo de ingreso

Céculodelamortalidad:

10-29,9

=145

68,4-102,5

Médico

El primer paso escalcular €l logit delasiguiente forma:

>102,6

Quirdrgicos Cancer Neoplasa
urgencias metasta- hemato-
sico l6gica

Logit = BO + B1 (SAPSII) + B2[1n(SAPSII +)] = -7,7631 + 0,0737(SAPSI1) + 0,9971[1n (SAPSI| + 1)]

Luego el logit se convierte en probabilidad mediante:
Probabilidad (y = 1/Logit) = €-°dt/ 1 + oot

€ constante matematica 2,7182818 que representalabase del logaritmo natural .
Sepsis severa: Constante f§ -3,5524 SAPSII score 0,0694

SIDA




Anexo 1.8. Pediatric risk of mortality score (PRISM)

Variable Rangos de edad Score
Infantes Nifios
130-160 150-200 2
TA sist6lica(mmHg) 55-65 65-75
>160 >200 6
40-54 60-64
<40 <50 7
TA diastolica(mmHg) Todas las edades > 110 6
Frecuenciacardiaca > 160 > 150 4
(latidos/minuto) <90 <80
Frecuenciarespiratoria
(respiraciones/minuto) 61-90 51-70 1
>90 >70 5
Apnea Apnea
PaO,/FiO, * Todas las edades 200-300 2
Todas las edades < 200 3
PaCO, (mmHg)** Todas las edades 51-65 1
Todas las edades > 65 5
Puntuacién Glasgow del coma*** Todas las edades < 8 6
Reaccién pupilar Todas |as edades. Anisocoria
omidriéticas 4
Fijasy midriéticas 10
Tiempo protrombina o tiempo
parcial de tromboplastina Todas las edades 1,5 x control 2
Bilirrubinatotal (mg/dL) >1mes>35 6
Potasio (mmol/L) Todas |as edades 3,0-3,5 1
6,5-7,5
<30 5
>75
Cacio(mg/dL) Todas las edades 7,0-8,0 2
12,0-15,0
<70 6
> 15,0
Glucosa(mg/dL) Todas las edades 40-60 4
250-400
<40 8
> 400 8
Bicarbonato (mmol/L)**** Todas las edades < 16
> 32 3
* No puede evaluarse en pacientes con shunts intracardiacos o insuficiencia respiratoria crénica. Requiere hemogasometria arterial.

*x Puede evaluarse por hemogasometria capilar.
***  Seevalla solo s existe 0 se sospecha disfuncion del SNC. No puede evaluarse en pacientes bajo sedacion, anestesia, tratamiento con relgjantes

musculares, etc. Puntuaciones inferiores a 8 corresponden a coma o estupor profundo.

**** Utilice los valores medidos.

r=.207 * PRISM - .005 * edad en meses - .433 * status operatorio- 4,782

status operatorio = (posoperatorios = 1, no operatorios = 0)
Probabilidad de muerte en UCI = exp (r)/(1 + exp [R])



Anexo 1.9. MPM 11

Varigble Bo l324 B48 B72

Constante -5,46836 -5,64592 -5,39153 -5,23840

Fisologia

Coma o estupor profundo 1,48592 1,68790

Frecuenciacardiaca> 150 lat/min 0,45603 -

TA sistdlica< 90 mmHg 1,06127 -

Diagndsticos no agudos:

Insuficienciarena cronica 0,91906 -

Cirrosis 1,13681 1,08745

Neoplasiametastasica 1,19979 1,16109

Diagnosticos agudos:

Insuficienciarenal aguda 1,48210 -

Arritmiacardiaca 0,28095 -

Accidente cerebrovascular 0,21338 -

Sangramiento gastrointestinal 0,39653 -

Efecto "masa’ intracraneal 0,86533 0,91314

Otras:

Edad 0,03057 0,03268

RCP previaal ingreso 0,56995 -

Ventilacion mecénica 0,79105 0,80845

Ingreso médico o cirugiade urgencia 1,19098 0,83404

Creatinina> 176.8 mmol/L (2 mg/dL) - 0,72283

Infeccidn confirmada - 0,49742

PaO, < 60 mmHg (7,98 kPascal) - 0,46677

Tiempo de protrombina 3 s > control - 0,55352

Diuresis menor de 150 mL en 8 horas - 0,82286

DrogavasoactivaEV > 1 hora - 0,71628

Sepsissevera - 0,7971 Bepsis:
-0,0157

MPM Il. Variables y definiciones

Fisiologicas

— Comao estupor profundo (no debido a sobredosis de drogas).
Para pacientes baj o tratamiento con rel ajantes muscul ares, en recuperacion anestésica o profundamente sedados, utilice sujuicioy juzgue
el nivel deconcienciaprevio alaterapéutica.
Coma: No respuesta a ningun estimulo, espasmo o movimiento de las extremidades. No respuesta a dolor ni al estimulo verbal.
Generalmente corresponde a una escala Glasgow del comade 3 puntos.
Estupor profundo: Presentarigidez de descerebracidn o de decorticaci 6n ya sea espontanea o debidaal estimulo doloroso, no al estimulo
verbal. Generalmente corresponde a una escala Glasgow del comade 4 o 5 puntos.

— Frecuenciacardiacaal ingreso en UCI: Registrelacuando sea> 150 latidos/min en la 1@ horaanterior o posterior al ingreso en UCI.

— TAsistolicaal ingreso en UCI: Registrela cuando sea< 90 mmHg en la 1" hora anterior o posterior al ingreso en UCI.

Diagnésticos no agudos

— Insuficienciarenal crénica: Debe poseer antecedentes demostradosy creatinina> 176,8 mmol/L (2,0 mg/dL). Si esunacroénicaagudizada,
registrelacomo aguda.

— Cirrosis: Registrelasi esun a cohdlico con hipertension portal y varices, si es secundariaa otras causas con hipertensién portal y varices
0 esta confirmada por biopsia.

— Neoplasiamaligna metastasica: Por gjemplo, cancer en estadio |V, excluye los nédul os regionales. Registrela si |as metastasis resultan
obviasal examen clinico o estan confirmadas por biopsia. No laregistre si no son obvias o no estan confirmadas por biopsiaal ingreso en
la UCI. Las neoplasias agudas hematoldgicas estan comprendidas en esta categoria. Las leucemias cronicas solo se registran si se
encuentran manifestaciones atribuibles aella (sepsis, anemia, embolismo leucocitario, sindrome por lisis del tumor, edema pulmonar o
SDRA), 0 se encuentra bajo tratamiento activo.



Anexo 1.9. MPM_ I1. Variables y definiciones (Continuacion)

Diagnésticos agudos

— Insuficienciarenal aguda: Necrosistubular agudao insuficienciarenal crénicaagudizada. No seincluyelacausapre-renal.

— Disrritmiacardiaca: |ncluyetaquicardiaparoxistica, fibrilacién con respuestaventricular acelerada, blogueo de 2% 0 3% grado y arritmias
cardiacas. Noincluye arritmias crénicas ni estables.

— Accidentevascular encefédlico: Embolico, isquémico, hemorragico, del tallo. Noincluyelas malformaciones no sangrantes.

— Sangramiento gastrointestinal: Hematemesisy melena. No incluye la perforacion ni ladisminucion delaHb per se.

—  Efecto «masawintracraneal: Masaintracraneal (absceso, tumor, hemorragia, subdural) identificado por TAC u otro medio, cona.) Despla-
zamiento delalineamedia, b.) Distorsion u obliteracion delosventricul os, c.) Hemorragiaventricular o subaracnoidea, d.) masavisible >
4.cm, e.) cualquier masadetectadamediante contraste. Si el efecto masase conoceenlalhoradesdeel ingreso, puederegistrarse. LaTAC
no esobligatoria.

Otros

— Edad en afios: Ultimo cumpleafios.

— Reanimacion cardiopulmonar en las 24 horas previas al ingreso: Incluye compresi én torécica, desfibrilacion y masaje cardiaco directo.

- Ventilacién mecanica: Cualquier tipo de ventilacién mecanicaal ingreso o inmediatamente después de este.

— Ingreso médico o cirugia de urgencia: Registrela como si, excepto para cirugia electiva (anunciado con 24 horas de antelacién) o por
insercion preoperatoria de Swan Ganz.

MPM., I1. Variables y definiciones

Ademésdelasevaluadasal ingreso, edad, cirrosis, efecto masaintracraneal, neoplasiametastésica, ingreso (médico o urgenciaquirdrgica).

Fisiologicas

— Comao estupor profundo (incluye el debido a sobredosis de drogas).
Para pacientes baj o tratamiento con rel g antes muscul ares, en recuperaci on anestésica o profundamente sedados, utilicesujuicioy juzgue
el nivel de concienciaprevio alaterapéutica. Las definiciones de comay estupor profundo son las mismas que parael MPM .

— Creatinina> 176,8 mmol/L (2,0 mg/dL). Determinada en cual quier momento de | as primeras 24 horas desde €l ingreso.

— Infeccion confirmada: Al ingreso o nuevainfeccidn confirmada. Seregistraen las primeras 24 horas si €l cultivo, latincion de Gram, €
estudio imagenol 6gico lo confirmao existe purulencia (incluye confirmacién verbal o por fax).

— Ventilacion mecanica: En cualquier momento delas primeras 24 horas.

- Pa0,<de60mmHg (7,98 kilopascal): No debenincluirselosvalores en el sal 6n de operaciones o recuperacion, ni debe ser secundario a
laaspiracion traqueal. También seregistrasi en laoximetria de pulso la SaO, es < 90% independientemente dela FiO,.

— Tiempo de protrombina superior en 3 segundos a control.

— Diuresis<de 150 mL: Vélido para cualquier periodo de 8 horas en las 1 24 horas.

— Terapéutica con droga vasoactiva: Suministro EV por > 1 hora en cualquier momento de las 1 24 horas de a.) cualquier dosis de
epinefrina, norepinefring, fenilefrina, dobutaminao amrinonab.) naloxonasi seutilizaparaelevar TA c.) Dopaminaamasde 5 mg/Kg/min.

Célculo de laprobabilidad de muerte con el MPM I
1. Computed logit g(x) delaformasiguiente:
g(x)= B, + B, X, + BX,+... + BX,

B, eslaconstantey B x. esel coeficiente de cada variable que se multiplica por 1 (si) 6 0 (no).
2. Transforme el logit en probabilidad mediante:

eIt
Pr o —
1+e




Anexo 1.10. Traumatismo Score

Sistema

Puntos

Frecuenciarespiratoriaddmin
10a24

25a35

> 35

1a9

0

Esfuerzo respiratorio
Normal
Retractivo/ninguno

Presion arterial sistélicammHg
>90

70290

50a69

<50

0

Llenado capilar
Normal
Demorado
Ninguno

EscalaGlasgow del coma (EGC)
14a15

11a13

8al0

5a7

304

Total de puntos

N OFRr,NWAMA [N OFrRLrNWH

O

P NWRO

Anexo 1.11. Escala TRISS para €l traumatismo

Revised Trauma Score (RTS)

EscalaGlasgow TAsistélica Frecuencia Puntuacion
(mmHgQ) respiratoria/ min
13a15 >89 10a29 4
9al12 76a89 >29 3
6a8 50a75 6a9 2
4a5 la49 la5 1
3 0 0 0
RTS = 0,9368 EGC + 0,7326TAS + 0,2908FR
Coeficientes de regresion 1986 (TRISS)
Tipo detraumatismo b, b,(RTS) b,(1SS) b,(Edad)
Cerrado -1,2470 0,9544 -0,0768 -1,9052
Penetrante -0,6029 1,1430 -0,1516 -26676
Coeficientes de regresion 1990
Tipo de traumatismo b, Db(RTS Db(ISS) b, (Edad)
Cerrado -0,4499 0,8085 -0,0835  -1,7430
Penetrante -2,5355 0,9934 -0,0851  -1,1383

Anexo 1.12. Multiple Organ Dysfunction Score (MODS)

Nivel de severidad

Sistemaorganico 0 1 2 3 4
Respiratorio:

PaO,/FiO, > 300 226-300 151-225  76-150 <75
Rend:

Creatininasérica <100 101-200 201-350  351-500 >500
Hepético:

Bilirrubina <20 21-60 61-120 121-240 >240
Cardiovascular:

Frecuenciacardiacax

PVC/TA media <10 10,1-15  15,1-20 20,1-30 >30
Hematol égico:

Conteo de plaguetas >120 81-120 51-80 21-50 <20
Neurol égico:

EscaaGlasgow del coma 15 13-14 10-12 7-9 <6




Anexo 1.13. Logistic Organ Dysfunction System (LODS)

Variablesy definicionesparael LODS:
Todas | as variables deben medirse al menosunavez. Si no se mide, se asume que su valor esnormal. Si se mide més de unavez en 24 horas,
se tomara su peor valor més alto o mas bajo

1. S Nervioso: Escala Glasgow del coma: Utilice € valor mas bgjo. Si el paciente esta sedado, estime el valor previo ala sedacion. Se
consideranormal si esde 14 0 15 puntos.
2. S.Cardiovascular: Frecuenciacardiacao TA sistdlica: Utilice el valor que correspondacon lamayor ponderacion. Si ambas puntuaciones
se ponderan como 0, esta libre de disfuncién en este sistema.
3. S.Renal: Urea, creatininao diuresis: Utilice el valor que correspondacon lamayor ponderacion. Paraladiuresis, conviértalaen diuresis
de 24 horas. Si estaen hemodidlisis, utilice losvalores previosalamisma.
4. S.Pulmonar: Si esun paciente ventilado o en CPAP, utilice el peor valor delarelacion PaO,/FiO,. Si no estden VAM o CPAP, no existe
disfuncion de este sistema.
5. S. Hematol6gico: Leucocitos o plaguetas. Utilice el valor que corresponda con lamayor ponderacion.
6. S. Hepético: Bilirrubinaot. protrombina: Utilice el valor que corresponda con la mayor ponderacion.
LODS
NoMOD
Sistemaorganico 5 3 1 0 1 3 5
Neurol 6gico
EscalaGlasgow del coma 35 6-8 9-13 14-15 - - -
Pulmonar
PaO,/FiO, en VM o CPAP
o CPAP - <150 >150 No VAM - - -
Cardiovascular
Frecuenciacardiaca(lat/min) <30 - - 30-139 >140 - -
TA sistlica(mmHg) <40 40-69 70-89  90-239 240-269 >270 -
Renal
Urea, mmol/L (g/L) - - - <6 6-9,9 10-19,9 >20
(<0,36) (0,36-0,59) (0,60-1,19) (=1,20)
Creatinina, umol/L (mg/dL) - - - <106 106-140 >141
(<1,20) (1,20-1,59) (=1,60) -
Diuresis(L/dia) <0,5 0,5-0,74 - 0,75-9,99 - >10,0 -
Hematol 6gico
Leucocitos (x 10%L) - <1,0 1,0-24 25499 >50 - -
Plaguetas (x 10%L) - - <50 350 - - -
Hepatico
Bilirrubinammol/L (mg/dL) - - - <34,2> 34,2
(<2,0) (=2,0) - -
T. protrombina (% del control) - - (<25%) <3
(=225%) >3 - -

Conversion del LOD en probabilidad de mortalidad hospitalaria

Score LOD Probabilidad en % Score LOD Probabilidad en % Score LOD  Probabilidad en %
0 3,2 7 38,2 15 94,6
1 48 8 48,4 16 96,4
2 7,1 9 58,7 17 97,6
3 104 10 68,3 18 98,4
4 15,0 11 76,6 19 98,9
5 21,1 12 83,3 20 99,3
6 28,9 13 88,3 21 99,5

14 92,0 22 99,7




Anexo 1.14. Sequential Organ Failure Assessment (SOFA)

SOFA Score
Sistemaorganico 0 1 2 3 4
Respiratorio
PaO,/FiO, <400 <400 <300 <200 <100
Con soporte Con soporte

Coagulacién plaguetas (x 103/mm?) >150 <150 <100 <50 <20
Higado bilirrubina
mg/d <12 1,2-1,9 2,0-59 6,0-11,9 >11,9
lumol/L <20 20-32 33-101
Cardiovascular Dopa<5o Dopa>5 Dopa > 15
hipotension Dobutamina  Epi <0,1 Epi >0,1

No MAP<70 Norepi <0,1  Norepi > 0,1
S. nervioso
EscalaGlasgow 15 13-14 10-12 6-9 <6
Renal creatinina
mg/dL <12 1,2-19 2,0-3,43 ,5-4,9 >5
umol/L <110 110-170 171-299 300-440 >440
diuresis - - - <0,5L/dia <0,2 L/dia

Anexo 1.15. Escala Ramsay de sedacion

— Paciente despierto:

1. Pacienteansiosoy agitado o intranquilo.
2. Paciente cooperativo, orientado y tranquilo.
3. Paciente que responde solamente alas érdenes.

— Paciente dormido (respuesta ala percusion del entrecejo
0 al estimulo auditivo intenso):

4. Respuestaviva
5. Respuesta perezosa.
6. No responde.

Anexo 1.16. Escala Cambridge de sedacion

Agitado.

Despierto.

Despertable por la voz.

Despertable por la aspiracion traqueal.
No despertable.

Paralizado.

Dormido.

NookrcwDdNRE

Anexo 1.17. Escalade sedacion de los UCL Hospitals

+3 Agitado eintranquilo.

+2 Despierto pero no confortable.

+1 Despierto pero calmado.
0 Despertable por lavoz, permanece en calma.

-1 Despertable por € movimiento.

-2 Despertable por €l dolor o por estimulos nociceptivos.

-3 No despertable.

Dormido.
Paralizado.




Anexo 1.19. Escala de evaluacién de sedacion analgesia por €l observador (OAA/S)

Anexo 1.18. Escala Newcastle de sedacion

Accion Criterio Puntuacion

Apertura ocular Espontéanea 4
Al llamado 3
Al dolor 2
Ninguna 1

Respuesta a procedimientos

deenfermeria Obedece érdenes 4
Movimientos con propésito 3
Movimientos sin proposito 2
Ninguna 1

Tos Espontanea y fuerte 4
Espontaneay débil 3
A laaspiracion 2
Ninguna 1

Ventilacion Extubado 5
Intubado, ventila espontaneo 4
Ventiladoen SIMV 3
Luchacon € ventilador 2
Sinmovimiento ventilatorio 1

Respiracion espontanea presente - +2

Puntuacion Criterio

17al19 Despierto

15a17 Dormido

12al14 Sedacidnligera

8all Sedacién moderada

5a7 Sedacion profunda

4 Anestesiado

Accién

Criterio

Puntuacion

Respuesta

Lenguge

Expresiénfacial

Ojos

Responde répidamente al 1lamado por su nombre en tono normal
Responde letérgicamente al [lamado por su nombre en tono normal
Responde cuando se le llama por su nombre en formarepetidao en voz dta

Responde solo después de pincharlo o sacudirlo

No responde

Normal

Retardado o pastoso

Muy retardado o pastoso
Pocas pal abras reconocibles

Normal

Relgjacion moderada

Relajacion severa(conlabocaabierta)
Abiertos, sin ptosis palpebral

Ojos entrecerrados (menos de lamitad de la hendidura pal pebral)
Ojos entrecerrados o cerrados (més de lamitad de la hendidura pal pebral)
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ATENCION AL PACIENTE GRAVE DESDE

El entorno peculiar de las unidades de cuidadosin-
tensivos (UCI), que llega a resultar habitual para su
personal de servicio, se revierte en miedo, ansiedad,
depresion, trastornosdel ritmo suefio-vigiliay, en Ultima
instancia, desorientaciony agitacion entreel 30y 70 %
de los enfermos que son admitidos en estas unidades.

Egtasexpresionesandmdasde estado psiquico pueden
ocurrir § consideramos que en estoslugares € paciente se
encuentrasometido asituaci onesque condicionan lapérdi-
da de su autonomia, haciéndolo dependiente, de manera
cas absoluta, del equipo de salud; por otraparte, estd se-
parado de sus familiares y de su ambiente habitud, ade-
més debe intimar con personas que |e son desconocidas.

L os pacientes con estas alteraciones psiquicas adi-
cionan un nuevo problema gue repercute de formaim-
portante en su recuperacion y llegaa comprometer al-
gunas funciones vitales, por 1o que en los retos de la
medicina intensiva se hace cada vez més frecuente la
atencion psicol6gicaal pacientecritico.

Lavigilancia de la esfera psiquica parala deteccion
precoz de sus ateraciones, debe ser practicahabitual en
las UCI.

Laorganizacién delaatencion psicol 6gicasedirige
atres vertientes fundamental es:

— Paciente en situacion de amenaza vital.
— Personal asistencial.
— Acompahante y familiar del paciente grave.

UNA PERSPECTIVA PSICOLOGICA

A. PeNATE GAsPaR Y M. |. MARTINEZ MARTIN

PACIENTE EN SITUACION DE
AMENAZA VITAL

Los pacientes admitidos en las UCI estan someti-
dos a estrés por motivos muy diversos; entre ellos se
encuentran losfactoresintrapersonales, interpersonales
y extrapersonales.

Losfactoresintrapersonal es estan dados por lafrus-
tracién antelarestriccion delaactividad, losabordajes
venosos periféricos o centrales, los drenajesy latoma
de concienciaante larestriccion espontanea, entre otros
aspectos en el orden fisiolégico; mientras que en los
psicosacialesy culturales més importantes se encuen-
tran las explicaciones insuficientes y lamalainterpre-
tacién de las actuaciones médicas, asi como laincapa-
cidad para cooperar activamente en el tratamiento.

Los factores interpersonales se relacionan con el
recibimiento, por parte del paciente, de explicaciones
incoherentes, incapacidad para comunicarse, pérdida
de confianzay criticas a cuidado de la enfermera.

El paciente critico habla frecuentemente de si mis-
mo, pero dificilmente exprese sus preocupaciones, de-
seos, fracasos, amenazasy decepciones de mayor com-
promiso emocional, y cambiade maneraradical laidea
gue hasta ese momento ha tenido sobre su futuro.

El estilo de enfrentamiento del enfermo a su situa-
cién depende, en gran medida, de cdmo ocurrala co-
municacién con el personal médico, de agui se deduce
laimportancia de ese acto.



Varios estudios confirman que se hace més dafio
callando lainformacion que comunicandola. Los pa-
cientes que piensan que no seleshadicho lo suficiente,
amenudo sufren un sentimiento deinseguridad, debido
no tanto a la limitacién respecto a su diagnéstico y
pronéstico, sino alafaltadeinformacion acercadelo
gue puede suceder en un futuro inmediato.

Ladecision de calarse e diagndstico no hace des-
aparecer la enfermedad. Es estay no la desagradable
experiencia de ser informado lo que va a consternar al
enfermo. Lo que resulta dilemético es como brindar
dichainformacion.

El derecho alaverdad esreivindicado como un de-
recho fundamental de la personay constituye una ex-
presion del respeto que se le debe. Negando la verdad
al enfermo grave se le impide vivir como protagonista
de una fase trascendental de su vida.

Decir la verdad a un paciente no siempre resulta
fécil. Esto no significa que sea necesario mentir, sino
gue no siempre esnecesario, y en cualquier lugar, decir
laverdad. Se puede permanecer callado, no decir nada,
pero nunca mentir; por otra parte, esimportante como
decir esa verdad.

La perspectiva de un fin proximo puede constituir
una etapa de crecimiento. En conciencia de la muerte
se pueden tomar decisiones importantes (legales, eco-
némicas y humanas), establecer didogos esenciales,
aplazados por todaunavida, con el conyuge, loshijoso
losamigos; estos did ogos son momentos de una espiri-
tualidad particularmenteintensa.

Por ultimo, los factores extrapersonales se relacio-
nan con las manipulaciones que se redizan para la
monitorizacion, la extraccion de la analitica hemética,
el aseo y el cambio de laropa. Estos factores también
tienen que ver con la administracién dolorosa de cier-
tos medicamentos, laincomodidad que provocael tubo
endotraqueal o la traqueostomia, las aspiraciones e
hipoxia, laextubacion, €l ruido del respirador y el miedo
al entorno.

Al respecto, diversos investigadores han estudiado
las vivencias de los pacientes al recordar su estancia
en una UCI, y han planteado como |as més estresantes
los tubos endotragueales y nasogastricos, entre otras
técnicas que se realizaban. Se destacatambién el dete-
rioro delamovilidad fisicarel acionadacon dispositivos
externos de monitorizacion o soporte (cables, catéteres,
drengjes, tracciones, efc.).

Se hace necesario considerar que la respuesta ante
estos factores estd matizada por laedad y |a personali-
dad premorbida. Es frecuente la estructuracién de esta-
dos hipocondriacosy depresivos en personas ancianasy

maduras, asi como € incremento del ensimismamiento
por lamuerte irreversible que se aproxima.

En los jovenes, las regularidades del desarrollo de
su personalidad se caracterizan por la estructuracién
deun proyecto devida, y considerar entonceslaposibi-
lidad de la muerte se acomparia, regularmente, de an-
siedad, miedo, agitacion y, en ocasiones, acciones sui-
cidas. En un segundo momento, estas crisis pueden
sustituirse por la conformidad o conciencia de la
inevitabilidad de lamuerte, matizada por apatiay plena
indiferenciahacialo circundante.

Por otra parte, las manifestaciones vivencia es estén
en intimarelacion con laestructuraci on personol dgica.

Ademas de estos factores existen otros, como con-
secuencia de las caracteristicas del espacio donde se
encuentran ingresados, es decir, € entorno. Tanto €l
exceso como la monotonia de estimulos provoca una
busqueda de estimul aciones aternativas que activan el
sistema reticular. Las alteraciones sensoperceptivas
derivadas de estas situaciones pueden ocasionar mani-
festaciones en las personas, tales como desorientacién
en tiempo, espacio y persona; confusion aguda; riesgo
de violenciahaciasi mismo o contralos demés; riesgo
de traumatismos; irritabilidad y estrechamiento
perceptivo, etc.

PERSONAL ASISTENCIAL EN LA
ATENCION AL PACIENTE GRAVE

L as unidades de medicinaintensiva han sido consi-
deradas como un entorno de fuerte estrés psicol 6gico,
pues el cuidado del paciente grave estdamenudo rela-
cionado con laemergencia, las decisiones dificiles, los
frecuentes fallecimientos, la aimésfera ruidosa 'y los
dilemaséticos.

Laliteratura muestratrabajos relacionados con esta
problematica en €l personal de enfermeria, sin embar-
go son muy escasos los referentes a los médicos
intensivistas.

Enlos Ultimostiempos se hadescrito como e hecho
méas comprometedor el derivado del cansancio a que
estén expuestos estos profesional es, que puede condu-
cirlos a sentirse "quemados', el [lamado sindrome
burning-out, motivado por varias circunstancias, ex-
puestas en diferentes trabajos realizados en Espaiia;
entre ellas se destacan las siguientes:

— Las caracteristicas de los pacientes que van a ser
atendidos, cuyo estado grave se une al estrés o
sobrecarga emocional, representativo del escaso
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margen de tiempo del que se dispone parala actua-
cion diagnosticay terapéutica.

— El trabajoirregular einesperado, apenas sujeto apro-
gramacion, en el que se mezclan periodos de cama
con situaciones de gran tension.

— El ambito donde se desarrolla su actuacion con per-
sonal no entrenado en el equipo.

— La escasa disponibilidad de medios adecuados a su
alcance.

— Lafdtadereconocimiento delaespeciaidad por parte
deotros especialistas del &mbito hospitalario.

— El escaso reconocimiento social del quehacer profe-
siond del intensivista

— Laatencion asistencial continuadaalos pacientesgra-
ves lleva a situaciones de privacion de suefio y de
descanso, con escaso tiempo para dedicar a otras ac-
tividades docentesy deinvestigacion.

— Las vivencias frecuentes ante la muerte.

— Laescasa formacion en situaciones en que se deben
tomar decisiones éticas.

— Laformacion complejay amplia, anivel tedricoy en
habilidades técnicas, unido a répido avance de la
medicina.

— Lossentimientos de responsabilidad antelosfamilia-
res de los pacientes ingresados.

— Laausencia de armonia en €l equipo sanitario, con
una comunicacién no totalmente fluiday organizada
entrelosprofesionalesimplicadosen e cuidadoy trata
miento del paciente grave.

— Lapresion asistencial con mayor demanda que ofer-
ta a nivel de recursos (es decir, el concepto de la
dltimacama).

Aungue existen publicacionesrecientesinvestigan-
do el sindrome burning-out en intensivistas, mediante
el método de encuestas con el cuestionario modificado
para médicos Maslach Burnout Inventary (MBI),
escalas validadas de Burnout de Pines Aval Aronson
(BPA), también existen estudios donde se demuestra,
mediante parametros bioguimicos y hormonales, este
estrés generado por | as situaciones descritas, documen-
tando que €l trabajo en unaunidad de cuidadosintensi-
VOS es mas estresante que en otros lugares del hospital.

Ademas, larel acién médico-paciente en los Ultimos
afos hacambiado mucho apropésito delainformacion
suministradaal paciente sobre su diagndstico, tratamien-
toy evolucién de la enfermedad. Las relaciones entre
el personal asistencial y sus pacientes se basan, con
mayor frecuencia, en el consentimiento informado a
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propésito de exdmenes y tratamientos. Considerando
las caracteristicas delamedicinaintensiva, este serea
lizara en una situacién muy comprometiday dificil de
manejar.

De estamanera, el médico se encuentrasolo y des-
provisto de recursos para hacer frente a tan delicada
situacion. Ademés, en nuestra culturalatina, coninusi-
tada frecuencia los familiares se oponen a que infor-
memosal enfermo y presionan al médico en este senti-
do. Sin embargo, estudiosrealizados confirman que de
laformaen que seinformaal paciente de su situacion
dependerd, en gran medida, €l devenir de este; muchos
de los aconteci mientos que se sucedan van a depender
de la informacién recibida cualitativa y cuantitati-
vamente.

En la medicina de hoy, muy tecnificada, hay gran
carencia de comunicacion que también depende de la
faltadetiempo y delainsuficiente formacién en técni-
cas de comunicacion en la ensefianza de pregrado. Sin
embargo, lavulnerabilidad y lainseguridad son facto-
res gque caracterizan alos enfermos que tienen amena-
zadasu viday egjercen unainfluenciasignificativaen el
desarrollo de su enfermedad. Una correcta relacion
médi co-paciente puede atenuar €l temor, laansiedad y
laincertidumbre que hacen tan vulnerables a estos en-
fermos.

Lafatade comunicacion conduceal distanciamiento
dolorosoy laaienacién del paciente. No debe permitirse
que con el aumento tecnol 6gico delas opcionesterapéu-
ticasdel médico sedgjede utilizar lapalabra(comunica
cién verba), las manos (comunicacion no verba) y la
humanidad (empatia) en su relacidn con el enfermo, pues
de ser asi disminuiriasu capacidad paracurar o diviar.

Por tanto, el objetivo es: no mas mentiras piadosas,
sino formas més piadosas de decir la verdad, que per-
mitan a enfermo grave actuar con protagonismo en
esta etapa de su vida.

Este proceso de comunicacién es individualizado,
pero se hace necesario considerar algunos elementos
gue nos orienten para disefiar estrategias de soporte a
lahoradeintercambiar con el paciente:

— Estructurapsicol 6gicade lapersonalidad premdrbida
del paciente: en este sentido resulta imprescindible
conocer los estilos de enfrentamiento del enfermo
ante situaciones de compromiso vital y las reaccio-
nes emotivoafectivas que estas han provocado, pre-
viendo asi las posiblesrespuestas del paciente ante el
proceso deintercambio con su médico de asistencia.



Esmuy importanteresaltar el valor quetienelafami-
lia, pues en alguna medida la relacion del paciente
dependera también de las caracteristicas de la dina
mica en que esté insertado.

— Gravedad de la enfermedad: a médico le resultara
més fécil establecer el proceso comunicativo con su
paciente cuanto més posibilidades de recuperacion
tengaeste. También varialacomunicacion con el pa
ciente en virtud de los cambios que ocurren en su
situacién psicol 6gica, en lamedida que aparecen los
primeros sintomas de la enfermedad, cuando surgen
las complicaciones o cuando se toma conciencia de
gue existen escasas posibilidades de recuperacion.

— Edad: son marcadas|as diferencias que existen en la
comunicacion establecida con un anciano que pre-
senta una afeccién grave, pues en nuestra culturala
vejez se percibe como unaenfermedad. Lo contrario
sucede con pacientes jovenes, que por € hecho mis-
mo de serlo, se intentardn tratamientos mas agresi-
VOs Y, por lo tanto, se hace necesario extendernos
mas en lainformacién, yaqueresultade vital impor-
tancialaparticipacion activade é en el proceso tera
péutico y aprovechar todasu potencididad psicofisica.

— Reaccién emocional ante la parte enferma: este ele-
mento es muy importante, fundamental mente en pa-
cientes politraumati zados que reguieren, con mucha
frecuencia, las atenciones de las UCI. Algunas par-
tesdel cuerpo tienen un importante significado sim-
bdlico, por ggemplo: € rostro, losgenitalesy, conside-
rando |as caracteristicas de nuestra cultura, debemos
presuponer que no todo e mundo adopta una posi-
€ion consecuente cuando sele daaelegir la cantidad
sobrelacalidad de su vida. Muy relacionado con esto
se encuentra entonces el tipo de tratamiento que se
va aimplantar, el cual mientras méas mutilante sea,
nos obligard a ser més explicitos en la informacion
gue se brinde. En similar situacion nos encontramos
ante los efectos secundarios en determinados trata-
mientos. Si su estado |o permite, se le debe explicar
previamente al paciente por qué estas conductas, en
su mayoria desagradabl es.

— Papel social: es pertinente tener en cuenta e papel
gue sociamente desempefia el paciente, sus proyec-
tos de vida, las perspectivas futuras, para preguntar-
nos €l efecto que puede tener en é no disponer dela
informacion necesaria que le provoque incertidum-
bre respecto a su futuro y el de su familia.

Considerar todas estas cuestiones nos explica que
en lacomunicacion del médico con su paciente, einclu-
so con los familiares, no existe una formula. Ningun

meédico que actlie con conocimiento de causa usariala
mismatécnica paratodos | os pacientes. Su experiencia
profesional, dimension humana y formacion cultural
serén losinstrumentos que dispondraparaenfrentar esta
Situacion.

FAMILIA DEL PACIENTE GRAVE

Cuando lafamiliallegaal servicio de cuidados in-
tensivos, |0 hace con inestabilidad en su dinamicaemo-
cional, porque uno de sus miembros ha enfermado con
peligroinminente paralaviday porgquelaorganizacion
delos servicios médicos con laque entraen contacto le
imponerespeto y puede que, en ocasiones, miedo, pues
laatemorizael desconocimiento delos procederes mé-
dicosque limitan su autonomia.

Enfrentalafamiliauna crisis caracterizada por:

— Estrés, ansiedad, temor, incredulidad y desasosi ego.

— Cambios en ladistribucion de roles en el seno fa-
miliar.

— Trabas burocraticas existentes en el sistema de
salud.

— Desinformacion.

— Limitaciones en lacomunicacion con su familiar.

Lapérdidadel equilibrio y lafuncionabilidad en la
familia puede repercutir en e enfermo, por tanto, es
tareadel persona asistencia ayudarlaaconducirsecon
laautonomiatipicadel sistemaque constituye paraayu-
dar asi a su paciente.

Unafrase, una palabra, incluso formas de comuni-
caciénno verbal pueden disminuir losnivelesde ansie-
dad de unafamilia. Cuando seignoran estas considera-
ciones en la familia, se puede presentar una reaccion
decolera

— Contra el enfermo: por considerar las causas de la
enfermedad reales o imaginarias, por el abandono a
lafamilia (en caso de muerte), por los asuntos pen-
dientes, por haber introducido con ladolencialades-
graciaen € circulo familiar.

— Contraotrosfamiliares: por vigjasheridas, por sentimien-
tos de culpa (por gemplo, en caso de un accidente),
porque a extenderse en e tiempo laenfermedad, algu-
nosfamiliaresy amigosvan abandonando paulatinamente
a paciente.

— Contra los profesionales de la salud: por decisiones
tomadas, por laincapacidad o limitacionesdelascien-
cias médicas para curar a su familiar, por anunciar
malas haoticias, por tener e control delasituacion, por

75 TerAPIA INTENSIVA



dificultades en lacomunicacion (escasa capacidad de
escucha, faltade sensibilidad, indiferencia, etc.).

— Contrael "mensgjero” que anuncialasmalasnoticias.

— En razdn de su pérdida de influencia sobre la situa-
cion, yaquedeahoraenlo adelante el poder lotienen
los médicosy enfermeros.

— A causa de un déficit de comunicacion (falta de es-
cucha, frialdad, faltade sensibilidad, indiferencia).

— Contra fuerzas exteriores o el azar.

— Contrael lugar del trabajo o laprofesion del enfermo,
justificado o no.

— Contra Dios, contra su abandono.

Sucede, con mucha frecuencia, que los familiares,
acostumbrados a abordar € problema, suponen que el
pacienteignoralagravedad de su estado y su prondsti-
co, por lo que tratan de evitar que se entere de cual-
guier manera, entonces solicitan del médico su solidari-
dad en la conspiracion del silencio. Cuando el médico
se hace participe, se establece entre é y su paciente
unaincomunicacion. Por tanto, el médico debe enfren-
tar lanegativay llevarlosareflexionar delo importante
gue resulta compartir laverdad parareducir, de mane-
ra importante, los niveles de tension, y al menos
trasmitirleslaseguridad y laesperanzade que su fami-
liar no sera desatendido.

Todos estos elementos se analizan cuando se hace
laevaluaciony el diagndstico de la dinamica familiar.
Este diagndstico debe ser rapido, dinamico, certero,
causal, longitudinal y evolutivo parala regulacién del
sistema de acompafantes.

Paralos pacientes que se encuentran en las UCI, €
acompafiante cumple unafuncion muy importante des-
de el punto de vista afectivo. Este familiar debe eva
luarse teniendo en cuenta:

— Nivelesde estados patol 6gicos (ansiedad y depresion).
— Antecedentes delarel acién comunicativaafectivacon
el pacientey caracteristicas de ladinamicafamiliar.

El personal asistencial debe orientar alafamiliaan-
tes de pasar a ver a paciente en relacion con hormas
comunicativas con é. Dichas normas son féciles de
cumplir y deben estar encaminadas a:

— Procurar no fatigar al familiar insistiendo en pre-
guntas sobre su estado de salud.

TERAPIA INTENSIVA 76

— Hablarlesempre entérminos positivosy de confianza,
contener sus emociones, No expresando pena en pre-
senciade d.

— Intentar orientarlo sobre el diay la hora, asi como
acerca de los sucesos gque le hagan estar en contacto
y unido asu entorno familiar, pues con frecuencialos
pacientes se desorientan.

— No hablarle de problemas ni de preocupaciones; la
angustia, el estrés y la depresién pueden aargar la
estancia en launidad e incluso empeorar el cuadro.

— Unificar loscriterios, enlo posible, con € persond sani-
tario, pueslameta es comin: lacuracion del enfermo.
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coprue 7

PRINCIPIOS ETICOS EN CUIDADOS INTENSIVOS

Lamedicinaintensiva es unaespecialidad relativa-
mente joven en € contexto mundial, incluso alin no esta
reconacida como tal en muchos paises del mundo.

A pesar de que su desarrollo y aceptacion tienen
antecedentes que datan de la segunda mitad del siglo
X1X, no es hasta 1952 en que comienza a gestarse su
aparicién como especialidad médica; existen dos fac-
tores principal esresponsables de su desarroll o, ellos son:

—La necesidad de mejorar la atencion médica a pa-
ciente grave.

—El vertiginoso avance tecnol 6gico aplicado alamedi-
cinaen lasegundamitad del siglo XIX.

Cuba no ha estado exenta de estos avancesy asi, en
1972, se cred laprimeraUnidad de Cuidados | ntensivos
Polivalentes de la Republica de Cuba; hoy existen 55
unidades de cuidados intensivos (UCI), mas de 100 de
cuidados intermediosy 120 areas de cuidados intensivos
municipales para la atencion a paciente grave. Este
avance delos Ultimos afos hatraido como consecuencia,
entre otros aspectos, lossiguientes:

— Vinculos més estrechos del médico y la enfermera
con su paciente.

— Introduccion de nuevas técnicas'y tecnologiasen los
cuidados del paciente grave.

— Reduccién delamortalidad.

— Incremento de los costos de atencién médica por pa-
ciente/diay por cama/dia.

— Prolongacién de la vida en determinados grupos de
pacientes.

— Aparicién de secuelas de mayor o menor magnitud.

— Preferenciade pacientesy familiares por estetipo de
servicio, ante situaciones de gravedad.

A. CaBALLERO LOPEZ

— Mejoriadelacalidad de vida de grupos de pacientes
egresados.

No obstante, en este tipo de servicios existen,
potencializados, otros problemas particulares del enfer-
mo y su familia que pueden agruparse de la manera
sguiente:

— Disconfort fisico del paciente:

« Dalor.

« Disnea.

« Molestias provocadas por laposicion de lacama.
« Insomnio.

« Pesadillas, alucinaciones.

— Disconfort emocional del paciente:

« Miedoamorir.

« Preocupacion por su condicién fisica.

« No poder hablar o comunicarse con € medio cir-
cundante cuando esta intubado, con una traqueo-
tomia, relgjado o ventilado.

« Contrariedad por situaciones de otros pacientes.

— Interaccién con € medio circundante:

« Temor ante criterios personales de inadecuada ob-
servacion y manejo de sus problemas.

« Molestiasy preocupaciones ante medidas de vigi-
lanciay terapéuticaintensiva.

« Retardo en la solucién de algunos problemas.

— Ausenciadefacilidades:

« Ausenciade privacidad.
« Condicionesdelimpiezapersonal y ambiental.



« Alimentacién no deseada.
— Otros:

« Ocioabligado.

« Estanciaprolongada.

« Faltade contacto con e medio ambiente.

« Exémenesy eva uacionesque cons derainnecesarios.

Independientemente de estos factores inherentes a
laespecialidad, a pacientey susfamiliares, la prolon-
gacion o sostenimiento delavidaen personas muy gra
ves, por medio de equipos de reemplazo de 6rganos,
sistemas vitalesy medicamentos, hapropiciado actitu-
descontroversialesentrelos médicos, al no resultar fécil
la coincidencia entre 10s principios éticos, legales, hu-
manosy cientificos delamedicina

En este contexto, hace ya algunos arios, en los Es-
tados Unidos se comenzo a utilizar e término do not
resuscitated (DNR) como un criterio del colectivo
meédico para detener o no afiadir medidas terapéuticas
a un paciente cuya condicion fisica, resultado de su
enfermedad, haya provocado la opinidn del colectivo
meédico sobrelairreversibilidad delacondicion médica
gue ha ocasionado la gravedad.

Es en este contexto, motivado por & desarrollo ini-
cial de los trasplantes de érganos, como parte de los
avances de lamedicinaintensiva, que ha sido posible
sostener de forma prolongada la vida de un enfermo.
Pero cuando el colectivo médico no encuentralaforma
de continuar unaevolucion progresivay positivade este
enfermo, este se estanca, se debilita el optimismo del
equipo médico, y todo ello propicialaaparicién de con-
flictosentrelosprincipioséticosy el resultado cientifi-
co posible; praoblemas como este son enfrentados por
los médicoscon relativafrecuenciay hasido lamotiva-
cion parareflexionar sobre nuestras realidades en este
sentido.

PRINCIPIOS ETICOS DE LA MEDICINA

—Autonomia: se espera que €l paciente determine o
apruebe, si no todos, la mayoria de los procederes
terapéuticos, y si é no esta en condiciones mental es
de hacerlo, como ocurre con frecuencia en medicina
intensiva, esta autonomia pasara a ser gercidaen su
nombre por un representante legal .

—Beneficencia: implicaque e médicotienesiempreque
ayudar a enfermo.

—Maleficencia: el médico nunca debe causar dafio al
enfermo que trata.
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—Justiciasocial: losrecursos medicoquirdrgicos deben
estar adisposicién detodos por igual, independiente-
mente de la posicion econémicay socia, las creen-
ciasreligiosas, las etnias, etc.

Vamos a analizar cada uno delos cuatro principios
basicos de |a éticamédicaen funcion de las realidades
que enfrentamos dia a dia con nuestros pacientes en
las unidades de cuidadosintensivos.

Autonomia. Muchos de los enfermos que ingresan
en las UCI pierden su autonomiay no pueden ser con-
sultados para g ercer ese principio ético, por giemplo,
aquellos que sufren traumatismos craneoencefdlicos
severosy llegan en estado de coma profundo; también
estan los intoxicados con &nimo suicida, que habian
expresado ya su voluntad de morir, sin embargo su es-
tado de concienciaal llegar alas unidades de cuidados
intensivos no les permite gjercer el derecho ético dela
autonomia. Ahora bien, ¢puede € intensivista respe-
tar, de forma absoluta, la autonomia del enfermo
como expresion de sus deseos para é mismo? Real-
mente creo que no.

El caso del suicidio esun gjemplo del norespetoala
autonomia; desde el punto de vistalegal no se permite,
eincluso los intentos de algunos estados de implantar
leyes de este tipo han fracasado. Con frecuencia ve-
mos como aquel paciente que gueria suicidarse, des-
pués se aferraalaviday lucha por ella. El médico, en
su condicién de salvaguardia de la vida, batalla desde
uninicio por lavidadel suicida, sintener en cuentaque
fue su deseo quitérsela. Considero que, aunque esto
signifique un conflicto entre este principio éticoy lo
humano del médico, actuar de otra manera seria de-
sastroso.

Por otro lado, con frecuencia en cuidados intensi -
vos hay que tomar conductas de emergencia, algunas
veces peligrosas, pero también salvadorasdevidas, sin
poder consultar con el enfermo o con lafamiliaen ra-
zon delo brusco y urgente de determinadas situaciones
clinicas. Laslegislaciones, incluyendo lanuestra, con-
templan esto y autorizan al médico aactuar en funcion
delavida, olvidando € principio ético delaautonomia
ante situaciones de este tipo; creo que nadie debe tener
duda de gque es una actuacion correcta por parte del
médi co.

Con independencia de estas dos realidades extre-
mas, en las que lalucha por lavida predomina sobre el
principio ético de laautonomia, hay una serie de situa-
ciones en las que €l paciente esta en uso total de su
concienciay no siempre es debidamente consultado o
incluso, a veces, se hacen cosas contra su voluntad.



Tal es el caso, frecuente en las UCI, de procederes
menores (cateterismo vesical y vascular, sonda de
levines, canalizaciones venosas, uso de medicamentos,
etc.), acercade los cuales e enfermo puede ser infor-
mado, pero pocas veces se pide su autorizacion para
gjecutar determinado proceder.

El otro aspecto es el relacionado con lostestigos de
Jehovay € uso de sangre o derivados; en estos casos,
ante la gravedad de determinadas situaciones clinicas
y lanegativa arecibir sangre heterdloga, se plantea el
conflicto del derecho ético de autonomiadel pacientey
la condicién humana, inherente a todo médico, de no
dejarlo morir. Algunos colegas pasan la sangre, tratan-
do de ocultarla del paciente o de sus familiares; tam-
bién, en situaciones de coma o en el caso de nifios, no
sedamucho valor alapeticion delosfamiliaresallega-
dos. Evidentemente, la medicina tiene que buscar re-
cursos técnicos parapoder cumplir el deseo de no reci-
bir sangre heterélogade | os pacientestestigos de Jehova,
en quienes predomina un concepto de interpretacion
religiosa. También se hadado €l caso de pacientes que
rehuyen las transfusiones por temor al contagio con
SIDA, hepatitis, paludismo, etc., sobre todo en &reas
geogréficas de poco desarrollo.

El otro gran conflicto eslallamada orden de no re-
animar al paciente (DNR); suspender todo tipo de tra-
tamiento, excepto €l de apoyo vital; o no afladir ninguna
otraterapéutica, apesar deexistir criteriosclinicospara
su uso cuando el equipo médico hallegado alaconclu-
sion de que el paciente, sin estar en muerte encefélica,
no es recuperable, dadas las lesiones graves de 6rga-
nosvitales. Aqui pueden plantearse variasinterrogantes:
¢Puede el equipo médico estar totalmente seguro de
que el paciente no tiene recuperabilidad posible? ¢Es-
tan basados estos criterios en elementos objetivos y
cientificossin posibilidad de error?

Desde el punto de vista cientifico solo es posible
estar seguro delairrecuperabilidad de un paciente cuan-
do esterelinelos criterios bien reglamentados de muerte
encefdlica, y 16gicamente este hecho no constituye un
dilemani un conflicto ético parael médico, ademésde
que es aceptado por lacomunidad cientifica, religiosay
legal internacional; sin embargo, hay un grupo de pa-
cientes que si plantean un gran dilemaal médico desde
el punto de vistaético y cientifico, entre los que pode-
mos sefidlar:

—Paciente con shock cardiogénico que no responde
en 48 horas alas medidas terapéuticas extremas que
puedan tomarse.

—Paciente que presenta shock séptico con fallo multi-
ple de 6rganos (FMO) -més de cinco- sin control de

la sepsis o con afectaciones muy serias de 6rganos
vitales por la cascada de |os mediadores.

—Paciente con traumatismo craneoencefdico severo
gue lleva mas de tres semanas en coma estructural,
con afectacion de otros Grganosy sistemas, y sinres-
puesta esperada a la terapéutica que ya se esta apli-
cando.

Como sedijo, estos pacientesy otros g emplos mas
si constituyen un gran dilema para el médico desde el
punto devistaéticoy cientifico; si no han respondido a
la terapéutica intensiva gecutada, sera posible reani-
marlosde un paro cardiacoy, sobretodo, podralograrse
el egreso del paciente; si se analizan las posibilidades
cientificasteoricas extremas pudieraexistir un minimo
de posibilidades contrastante con laaplastante realidad
de estos enfermos, de manera que continuar la tera-
péuticaimplicariagastos, esfuerzosy sufrimiento fami-
liar, sin que, estadisticamente, se pueda pensar en solu-
ciones factibles paralavida de este enfermo y, mucho
menos, para la calidad de esta posible y tedrica vida.
Este razonamiento es el centro de la aparicion, en la
comunidad médicainternacional, del término DNR.

Con independencia de los aspectos conflictivos en
el orden médico, cientifico, econémico, humanoyy ético
gue estaprobleméticaimplica, considero que el médico
debe tener un criterio en este sentido, el cual debe es-
tar respaldado legal y cientificamente, sin olvidarse de
laética, pero sin ser exagerado eirreal enlaaplicacion
de los principios de |a ética médica; pienso que el tér-
mino DNR en estetipo de situaciones es aplicabl e cuan-
do relinelos siguientes requisitos:

—Ladecisién no esunipersonal, sino detodo € colecti-
vo médico sin disensiones.

—Losfamiliares més allegados son debidamenteinfor-
mados en detalle detodas|asrazonesdeladecisiony
lacomprenden sindiferenciasindividuales.

—En caso de que €l enfermo alin conserve su concien-
cia en situaciones de este tipo, creo que seria més
cruel que"ético" informarlo de estadecision.

Beneficencia. Esun principio claro, el médico debe
hacer €l bieny, |6gicamente, siempre trata de hacerlo,
pero ¢siemprelo logra?

L os pacientes graves que ingresan en terapiainten-
siva, obligatoriamente tienen que ser sometidos a una
serie de técnicas agresivas, importantes para su eva-
luacion terapéutica, pero ho exentas de riesgos. Cuan-
do estas posibilidades de riesgo se presentan pueden
pasar a ocupar un primer plano en lagravedad del en-
fermoy siempre potencializan laposibilidad de muerte,
apunto de partida de la causa basica de su ingreso; la
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ventilacion mecénica, 1os accesos vasculares profun-
dos, lasintervenciones de urgenciay otrastécnicasson
los ejempl os més evidentes en este sentido.

L a nica recomendacién préacti ca que puede hacer-
se es tener muy en cuenta la relacion entre riesgo-be-
neficio de la técnica que se vaya a gecutar, pero esta
evaluacion nuncalogrardimpedir a 100 % que ocurran
complicaciones motivadas por las acciones del médi-
coy laenfermera; de maneraque labeneficenciacomo
principio ético estedricay mayoritariamente aplicada
en las UCI, pero no es un término con garantia del
100 %, sin que necesariamente haya intencionalidad,
negligenciaoimpericiatécnica

Maleficencia. Es un principio también muy claro
y muy vinculado con los conceptos expresados en €l
parrafo anterior.

Justicia social. Este principio constituye un gran
problema politico de salud, sobre todo en las socieda-
desoccidentalesy el mundo subdesarrollado.

En unasociedad socialista, dondetodo e mundotie-
neacceso alasalud publica, sin distinciones de credos,
etnias, ideas politicas o status econdémico, selogra so-
cialmente cumplir a 100 % este principio ético; no obs-
tante, si es posible que determinado territorio no im-
plante una técnica avanzada, un nuevo medicamento,
€l uso de un nuevo equipo con ventajas evidentes sobre
los demas, etc. Todo esto bien vinculado con el desa-
rrollo constante, sostenido, delasalud publicay con la
extension geogréfica de un pais, aspecto que necesita
especia atencion de las autoridades de salud y gobier-
nos de los paises, y que, frecuentemente, esta afectado
por lasdificultades econdmicas existentesen el mundo a
nivel global, losintercambiosdesiguales, y lano existen-
ciade unaestructuraeconémicagloba mundia, queres-
pondaalosintereses dejusticiasocial delahumanidad.

Lasociedad estaobligadaaexigir un cuidadoso usoy
control delosrecursosdestinadosalasalud, verificando
gue seinviertan, con preferencia, en objetivos que per-
mitan obtener el mejor beneficio para el ser humano y
gue, al mismo tiempo, sean utilizados no solo con crite-
rios de eficacia, sino ademés de eficiencia, es decir al-
cancen resultados Optimos con €l menor costo posible.

CONCLUSIONES

Un temacomo este esdificil de concluir, no obstan-
te se recomienda que en las UCI se tenga en cuenta:

—El andlisis cuidadoso de larelacion riesgo-beneficio
en el mangjo del paciente.
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— El respeto a los principios €éticos del paciente'y su
familia; este punto esta muy vinculado con explica-
ciones detalladas, decisiones colectivas y realidad
cientificadel momento en que ocurran los hechos.
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Capivle 8

SISTEMA ANTIGENOS LEUCOCITARIOS HUMANOS

El Complejo Mayor de Histocompatibilidad (MHC)
es una regién de genes altamente polimérfica, cuyos
productos se expresan de forma codominante en la su-
perficie de una gran variedad de células (Tabla 2.1).

Se identificd en la década de | os afios cuarenta de-
bido asu papel en el rechazo de trasplantes, por lo cual
alas proteinas codificadas por el MHC se les denomi-
né antigenos de histocompatibilidad. Sin embargo,
aunque esto esimportante, €l papel central delosgenes
del MHC en larespuesta inmune fue explicado en los
anos setenta con la demostracion de que los linfocitos
T antigeno-especificos, no reconocen antigenosen for-
ma libre o soluble, pero si reconocen porciones de
antigenos protei cos que estén unidos no coval entemente
alos productos del MHC.

El MHC en € ser humano se denomina HLA, por
las siglas, en inglés, de antigenos leucocitarios huma-
nos. Se encuentra en el brazo corto del cromosoma
seis ocupando una extensién aproximada de 3 500 kD
(tamarfio similar al del genoma completo de la
Escherichia. cali).

El individuo heredaun cromosomaseisde cadauno
desusprogenitores, quellevaun genotipo haploideHLA,
denominado haplotipo, con determinadosalelosen cada
uno de sus loci. Asi pues, el haplotipo es la combina-
cion de alelos de cada unidad. Dado que hay diversos
loci, y dentro de cada uno de ellos existe un gran
polimorfismo, en unapoblacion normal habraun nime-
ro muy elevado de haplotipos diferentes. Al ser
codominantes los genes HLA, en una célula pueden
detectarse dos hapl otipos, uno de cada parental.

El sistema HLA codifica para moléculas del MHC
clase | y clase Il, asi como para otras proteinas. Esta
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organizado, del centrémero al telémero, de la manera
sguiente:

—Genes clase II: HLA-DP, HLA-DQ y HLA-DR.

— Genes de complemento: C2, C4A, C4B y factor B
(Ilamados genes de region clase 11).

—Genesde heat shock protein (HSP-70) y de citoquinas
(factor de necrosistumoral [TNF], linfotoxina [LT
B]y linfotoxina[LT]).

— Genes de clase I: HLA-B, HLA-Cy HLA-A.

Los genes de HLA son los més polimorficos del
genoma humano, particularmente en el caso de molé-
culas que tienen un papel mayor en la presentacion del
antigeno, asaber, lasmoléculasclasel, HLA-Ay HLA-
B, y las moléculas clase I, HLA-DR y HLA-DQ.
Ademas, se ha demostrado por secuenciamiento de
ADN, qued polimorfismo definido serol 6gicamente por
anticuerpos, en realidad infravaloraba de forma sus-
tancial e verdadero polimorfismo molecular (Tabla2.1).

La definicion de subtipos moleculares es bastante
relevante paraentender laasociacion HLA-enfermedad,
ya que la mayoria de tales asociaciones estuvo inicial-
mente basada en asociaciones seroldgicas con un tipo
de HLA especifico. Asi la determinacidn de asociacio-
nes con variantes moleculares especificas ha provoca
do, amenudo, un aumento significante del riesgo.

Una nueva nomenclatura se ha desarrollado para
distinguir subtipos molecularesrelacionados con alel 0s
mayores. El gen especifico designado estd separado
por un asterisco de un nimero de cuatro digitos. los
primeros dos digitos denotan la especificidad del alelo
mayor y losdos Ultimos, & subtipo molecular. Por gjem-



Tabla 2.1. Comparacién de alelos HLA detectados por tecnologias serolégicas y

moleculares
Isotipo HLA Alelos definidos Productos aélicos
por secuenciamiento  definidos serol 6gicamente
deDNA
Clasel HLA-A 50 39
HLA-B 97 46
HLA-C 34 15
Clasell HLA-DRA 2 0
HLA-DRB1 106 14
DRB3 4 1
DRB4 5 1
DRB5 5 1
HLA-DQA1 15 0
HLA-DQB1 26 7
HLA-DPA1 8 0
HLA-DPB1 59 6

Tomado de: Cecil Textbook of Medicine, 21st ed., 2000.

plo, DRB1 *0301 definen lacadena B de unavariante
molecular (split) deHLA-DR3 (lacual estambién des-
critapor tipificacion serol6gicacomo HLA-DR17).

DISTRIBUCION CELULAR DE LOS
ANTIGENOS DEL COMPLEJO MAYOR
DE HISTOCOMPATIBILIDAD. ESTRUC-
TURA DE LASMOLEcCULAS MHC

Los productos clase | estan compuestos por una
glicoproteina transmembranal de 44 kD: cadena pesa-
da O, en un complejo no covalente con un polipéptido
de 12 kD no polimérfico, que no estdunido directamen-
te alamembrana 3, microglobulina, codificado por un
gen en el cromosoma 15. Laporcion extracelular dela
cadena pesada consta de tres dominios: o, :0.,, 0L,

Losdominiosa, y 3, microglobulinapresentan secuen-
cias relativamente conservadas y de gran homologiacon
lasregiones constantes de lasinmunoglobulinas. Esen €
dominio o, donde se encuentran los sitios de union para
loslinfocitos T CD8+. Losdominiosa, y o, estan orienta-
dos de manera que interactlan uno con otro y forman
una hendidura limitada por dos regiones de o hélice,
gue forman las paredes, y ocho segmentos de confor-
macion 3 que corresponden al suelo de la hendidura.

Esta hendidura tiene un tamafio tal que puede unir
fragmentos protei cos de 9 a 11 residuos de aminoacidos
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y es el lugar donde los péptidos extrafios se unen ala
moléculaclase |, para que sean presentados alas célu-
las T. En la hendidura se encuentran las zonas
polimorficas de residuos de aminoacidos que definen
losdiferentesalelos.

La generacién de fragmentos peptidicos en las cé-
lulas, su asociacion con lasmoléculasMHC Yy el trans-
porte a la superficie celular, es un proceso complejo.
En esta secuencia estan involucrados complejos
proteoliticos (proteosomas), los cuales digieren las pro-
teinas antigénicas en pequefios péptidos y transportan
losfragmentosde citoplasmaal reticulo endoplasmético.
Dentro del reticulo endoplasmatico, los péptidos se li-
gan a la hendidura que une antigenos de las cadenas
pesadas de las mol éculas clase | recientemente sinteti-
zadas, que entonces se asocian con 32-microglobulinas
para formar un trimero estable, el cual se transporta a
la superficie de la célula para la presentacion a los
linfocitos T citotoxicos CD8+.

En estainteraccion, el receptor de células T (TCR)
reconoce a complejo MHC-péptido y a la molécula
CD8, y actiiacomo un correceptor, uniéndose a domi-
nio no polimarfico o, de la cadena pesada de clase I.
CélulasT citotoxicas CD8+ pueden reconocer péptidos
virales (u otros) solo s se presentaron como un com-
plejo conlosmismosantigenosdelaclasel (restriccion
MHC).

En lavigilanciade células T, moléculas MHC pro-
pias son aguellas que se expresaron durante la madu-



racion dentro del timo. Ya que una de las funciones
importantes de las células T CD8+ es eliminar células
infectadas por virus, tiene sentido que presenten ex-
presion extendida de los antigenos HLA clasell.

Las moléculas clase Il estan formadas por dos ca-
denas polipeptidicas asociadas no coval entemente: ca
denas o y [3; estas cadenas son codificadas por genes
diferentes del MHC y, con pocas excepciones, |as dos
son polimorficas.

Lacadena o (32—34 kD) esligeramente mayor que
lacadena § (29-32 kD) como resultado de una mayor
glicosilacion. Més de las dos terceras partes de las ca
denas estan localizadas en € espacio extracelular.

La secuencia de aminoacidos revela semejanzas
estructurales con lasmol éculasclasel, por 1o que cons-
tituyen un modelo tridimensional andlogo a de estas.
Estas similitudes estructurales fundamentales entre las
moléculasclase | y clase Il estén, especialmente, enla
hendidurade union de péptidos.

L os residuos polimarficos se concentran también en
losdominiosa., y B, y, d igua queenlasmoléculasclase
I, el polimorfismo genético delasmoléculasclase |l de-
termina la superficie quimica de la hendidura, ademas,
esel responsable principal delaespecificidady afinidad
delaunion del péptidoy e reconocimiento decélulasT.
Cada moléculaclase |l es capaz de presentar un eleva
do nimero de péptidos diferentes, de 12 residuos de
aminoécidosomés. Lasmoléculasclasell mése péptido,
son reconocidos por loslinfocitos T CD4+.

Lanaturaleza delos péptidos que seligan alas mo-
léculas clase |1 es diferente ala de los péptidos que se
unen alasmoléculasclasel. En general, lasmoléculas
clase 1l presentan antigenos exdgenos (por ejemplo,
microbios extracelularesy proteinas solubles) que son
internalizados y procesados en los endosomas o
lisosomas.

L os péptidos resultantes de la hidrdlisis se asocian
con los heterodimeros delaclase |l ensambladosen e
reticulo endoplasmético. Finalmente, e complejo del
péptido-MHC setransportaalasuperficiedelacélula,
donde puede ser reconocido por células T auxiliares
CD4+. En estainteraccion, lamol éculaCD4 actliacomo
el correceptor. Yaquelas células T CD4+ solo pueden
reconocer antigenos en el contexto de moléculas pro-
piasdelaclasell, ellos presentan restriccion clase 1.

En contraste conlaclasel, ladistribucion histicade
los antigenos MHC clase 11, esté principalmente res-
tringidaacé ulas presentadoras de antigeno (macréfago,
célulasdendriticasy células B). Sin embargo, laexpre-

sion de moléculasclase |l puede ser inducidaen varios
tipos celulares, incluyendo las células del endotelio y
fibroblastos, por laaccion del IFN-gamma.

El papel delosantigenosclasell enlainduccion de
células T auxiliares tiene una presion importante en la
regulacion genética de la respuesta inmune. No esta
completamente claro como las moléculas clase |1 re-
gulan la respuesta inmune, pero hay dos mecanismos

posibles

—Una posibilidad descansa en que los diferentes
péptidos antigénicos se ligan a diferentes productos
génicosdelaclasell. Unindividuo expresaunares-
puestainmune vigorosacontraun antigeno solo s he-
redael gen olos genes paraaguellas moléculas clase
Il que puede ligar €l antigeno nominal y puede pre-
sentarlo alascélulas T auxiliadoras. Las consecuen-
ciasde heredar un gen determinado clase |l determi-
na en la naturaleza del antigeno unido ala molécula
clasell . Por gemplo, s € antigeno fuera un péptido
depolendeambrasia, € individuo estariagenéticamente
predipuesto apadecer unahipersensibilidadtipol. Una
capacidad heredada de ligar un péptido bacteriano
puede proporcionar resistenciaparaenfermar evocando
una respuesta de anticuerpo o quizés induciendo una
respuesta autoimmune si el anticuerpo reacciona
cruzadamente con tejidos normal es.

—Laotra posibilidad esta relacionada con el papel de
las moléculas de MHC formando el repertorio de cé-
lulas T. Durante la diferenciacion intratimica, se se-
leccionan solo células T que pueden reconocer mo-
léculas de MHC propias parala exportacion ala pe-
riferia(toleranciainmunol égica). Asi, € tipo demolé-
culas de MHC que las células T encuentran durante
su diferenciacion, influye en la capacidad funcional
de células T maduras periféricas.

Por tanto, laexpresi6n de ambas clases de moléculas
del MHC esta regulada, a nivel transcripcional, por la
diferenciacion celular, enunacéulay entejido especifi-
C0s, Y por un estimul o extrinseco inmune einflamatorio.

FUNCIONES DE LAS MOLECULAS DE
ANTIGENOS LEUCOCITARIOS HUMANOS

En lo expuesto queda evidenciado que las molécu-
las del MHC son esenciales para el reconocimiento
inmunitario. Su principal funcién esunir fragmentosde
péptidos extrafios y formar un complejo que pueda ser
reconocido por lascélulasT.
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Las células T citotoxicas CD8+, involucradas en
€l reconocimiento y rechazo de célulasinfectadas por
virusy célulastumorales, reconocen el antigeno unido
amoléculasclasel y lasdestruyen. Lascélulas T CD4+
reconacen el antigeno unido amoléculasdelaclasell
en las células presentadoras de antigenos; entonces,
pueden cooperar con los linfocitos B para inducir la
produccién de anticuerposy liberar citoquinas que ayu-
dan alos macrofagos a destruir [os microorganismos
intracelulares.

Cuando un animal es infectado por un virus, sus
linfocitos T citotoxicos quedan sensibilizadosy destrui-
ran las células infectadas por ese virus. Sin embargo,
estos linfocitos no podran destruir células infectadas
por el mismo virus quetengaun haplotipo HLA distin-
to. Este fendmeno se conoce como citotoxicidad res-
tringida por el haplotipo o restricciéon MHC, eimplica
un doble reconocimiento de un antigeno vira y una
moléculaHLA propia. De hecho, lasmoléculasclase |
son como sefiales que guian a las células citotdxicas
hacia sus dianas.

Larestriccion MHC seaplicatambiénaloslinfocitos
T auxiliadores, que reconocen el antigeno en los
macréfagosy en loslinfocitos B en asociacion con las
moléculas clase 1. En este caso, lasmoléculas clase ||
actiian como sefial es de reconocimiento entre las célu-
las presentadoras de antigenos y los linfocitos. Estas
interacciones genéticamente restringidas son caracte-
risticas de las reacciones inmunitarias en que estan
involucradas|as moléculasdel MHC.

En cuanto alavariacion aotipica, esdecir, a enorme
polimorfismo dentro de las moléculas MHC, se ha pro-
puesto que su funcidn esimpedir quelos microorganismos
evadan a sistemainmune, yaques existieraun nimero
limitado de moléculas MHC, un microorganismo podria
cambiar sus antigenos de superficie hasta conseguir una
estructura que no pudiera unirse a ninguna molécula
MHC, de maneraque las células T no podrian recono-
cerlo. Sin embargo, con muchas moléculas del MHC
disponibles dentro de un gran pool génico, esimproba:
ble que surja un antigeno incapaz de unirse a ninguna
de estas moléculas. Una ventaja selectiva contra la
enfermedad infecciosa, asociada con heterocigocidad
aumentada a las moléculas clase | y clase |1 del siste-
maHLA, se cree que representa un papel mayor man-
teniendo la extraordinaria diversidad alélica de estos
genes. Se ha reportado que un maximo de
heterocigocidad HLA de los loci de moléculas clase |
(A, B, y C) retarda el ataque del sindrome de
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immunodeficiencia adquirida (SIDA) entre pacientes
infectados con HIV-1, mientras que individuos
homocigéticosde uno o mésloci progresan rapidamente
alaenfermedad y muerte.

La"contrapartida' esquelaposesion de determina-
dosantigenos de histocompatibilidad hace que el indivi-
duo sea més susceptible a presentar determinadas en-
fermedades, como la espondilitis anquilosante o laen-
fermedad de Reiter, en el caso de HLA-B27, o laes-
clerosismuiltiple, en el caso de HLA-A3 0 B7.

COMPLEJO MAYOR
DE HISTOCOMPATIBILIDAD
Y SUSCEPTIBILIDAD A ENFERMEDADES

Han pasado més de 30 afos desde €l primer infor-
me en gque lasusceptibilidad aunaenfermedad fue aso-
ciada con la herencia de un gen de HLA especifico.
Desde el descubrimiento de un aumento estadis-
ticamente significativo en laincidenciade laenferme-
dad de Hodgkin en paci entes que heredan ciertos genes
de HLA-B, tales asociaciones se han planteado para
més de 500 enfermedades diferentes.

En muchos de estos casos, € aumento en la sus-
ceptibilidad es bastante débil y, en algunos, puede re-
presentar un andlisis estadistico defectuoso o una ocu-
rrenciadelaoportunidad. En otros, sin embargo, laaso-
ciacién es muy fuerte e impele ala conclusion de que
los genes dentro del complejo de HLA tienen un papel
en la patogénesis de la enfermedad.

En latabla 2.2 se presentan algunas enfermedades
asociadas con HLA.

Laimportancia de genes de HLA en la predisposi-
cién para enfermar, normamente se expresa como €l
riesgo relativo o la proporcién de la frecuencia con la
gue unaenfermedad ocurre en individuosquellevan un
gen HLA particular, divididapor su frecuenciaen ague-
[losquenolollevan.

Como seilustré en latabla, €l riesgo relativo entre
enfermedades particulares y moléculas de HLA esre-
portado, para variaciones marginal mente significantes
(por gjemplo, 2,0 para la enfermedad de Hodgkin en
individuos que expresan la molécula HLA-DP3), con
un papel preponderante, que determinala susceptibili-
dad a la enfermedad (por gjemplo, un riesgo relativo
mayor que 80 de desarrollar espondilitis anquilosante
enindividuosquetienen HLA-BHZ27).



Tabla 2.2. Asociaciones HLA-enfermedades seleccionadas

Enfermedad MoléculaHLA Riesgo relativo aproximado
Espondilitis anquil osante B27 70-150
Sindrome de Reiter B27 37- 40
Uveitis aguda anterior B27 8-20
Hemocromatosis hereditaria A3, B14 * 90
Enfermedad de Behcet B5 36
Narcolepsiaesporadica DR2, DQ6 130
Esclerosismiltiple DR2 3-6
DR2, DQ6 12
Enfermedad celiaca DR3 10-13
DQ2 >250
Enfermedad de Graves DR3 4
Glomerulonefritisidiopéticamembranosa DR3 6-12
Hepatitis cronica activa DR3 7-9
Lupus eritematoso sistémico DR3 3-6
Diabetes mellitusinsulinodependiente DR3 35
DR4 3-6
DR3/DR4 ** 14-20
DR3, DQ8 35-100
DR 0,2
DQ6 0,02
Artritis reumatoide seropositiva DR4 4-10
Artritisreumatoide pauciarticular juvenil DR5 35
Pénfigovulgar DR4 14-21
DR8 5-8
Dermatitis herpetiforme DR3 15-18
Sindrome de Goodpasture DR2 16-20
Enfermedad de Hodgkin DP3 2

(% pacientes con enfermedad asociada moléculas HLA) (% controles sin enfermedad asociada

moléculas HLA)

Riesgo relativo =

(% pacientes sin enfermedad asociada moléculas HLA) (% controles con enfermedad asociada

moléculas HLA)

*Denota el riesgo relativo de haplotipo extendido. **Denota el riesgo relativo en heterocigéticos.
Nota: los rangos de riesgo relativo son de estudios diferentes en la literatura publicada, con diferencias significa-
tivas que normalmente reflejan estudios en poblaciones étnicas distintas, quizas con frecuencia diferente de

subtipos moleculares asociados con enfermedades.

Tomado de: Cecil Textbook of Medicine, 21st ed., 2000.

Como se puede apreciar, la tabla revela algunas
conclusiones generalesy unas sorpresas. Entrelas con-
clusiones estén que las enfermedades asociadas con
HLA se han identificado, virtualmente, en cada siste-
maprincipal y, adiciona mente, lamayoriasustancial de
estas enfermedades se considera como autoimmune.
Una segundaconclusién es que lamayoriadelas afec-
ciones estan asociadas con las moléculas HLA-DR y
HLA-DQ del complejo de HLA, pero con algunas ex-
cepciones notables, en particular el gen de la clase |
HLA-B27.

Trabajos recientes han sefialado asociacion HLA 'y
enfermedad de Alzheimer, tuberculosis, enfermedad
hepatica alcohdlicay muchas otras.

Entre las sorpresas esta la observacion de que €
papel del sistema inmune no esta claro en algunas de

las enfermedades altamente asociadas draméticamen-
te, como larel acion de narcolepsiacon herenciade HLA-
DR2, DQ6, que tienen un riesgo relativo de casi 130.
Ademés, en algunos casos, la herencia de un alelo de
HLA especifico esta asociada con proteccion mas que
con susceptibilidad a una enfermedad.

El mejor conocido de estos casos es |a asociacion
negativa de HLA-DR2 y DQ6 con susceptibilidad a
diabetesmellitusinsulinodependiente (IDDM). También
se plantea el riesgo reducido en la severidad de la
coccidioidomicosis, relacionado con HLA-DR1y DQ-
B1. Globamente, sin embargo, el peso de estas obser-
vaciones conduce ala conclusion de que los genes del
complejo de HLA estan muy involucrados en la
patogénesis de enfermedades autoimmunes.
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Un corolario l16gico esque el papel de moléculasde
HLA en la patogénesis probablemente esté relaciona-
do con su participaciéon en el normal funcionamiento
del sistemainmune. Esto seevidenciaen ladeficiencia
antigénica de moléculas del MHC clase 1.

Muchas personas afectadas por este sindrome
recesivo autosdmico son de Africa del Norte. Los pa-
cientes presentan en la infancia temprana diarrea per-
sistente que esamenudo asociadacon cryptosporidiosis
einfeccionesdeenterovirales(poliovirus, coxsackievirus).
Ellos también tienen una frecuencia aumentada de in-
feccionescon herpesvirusy otrosvirus, candidiasisoral,
pulmonia bacteriana, pulmonia P. carinii y septicemia.
Lainmunodeficiencia no es tan severa como en SCID,
lo que seevidenciapor su fracaso paradesarrollar infec-
cién diseminada después de vacunacion con BCG o
GVHD por las transfusiones de sangres no irradiadas.

Pacientes deficientes de moléculas del MHC clase
[1 tienen un nimero muy bajo de células T CD4+, pero
si nimeros elevados o0 normales de células T CD8+.
La linfopenia es solo moderada. Los antigenos MHC
clase Il HLA-DP, DQ y DR son indetectables en las
células B y monocitos, aungue las células B estan pre-
sentes en nimero normal . Ellos son hipogammag| obu-
linémicos debido alas respuestas antigeno-especificas
dafiadas, causadas por la ausencia de estas moléculas
antigeno-presentadoras. Ademas, células B deficien-
tes en antigenos MHC no estimulan cultivo mixto de
linfocitos.

Laproliferacion delinfocitos muestrarespuestas nor-
malesamitdgenos, pero ningunaalosantigenos. El timo
y otros 6rganos del sistema linfoide son severamente
hipoplésicos, y lafalta de moléculas clase Il resulta, en

TerAPIA INTENSIVA 88

seleccion timica, anormal. Los defectos asociados de
inmunidad decélulasBy T,y deexpresiéndeHLA, dan
énfasisal papel biol 6gico importante delos determinan-
tesHLA en la cooperacion celular eficaz.
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Loslinfocitosson las células centrales de larespuesta
inmune. Lamayoriadeloslinfocitosen lasangre son pe-
quefios (10 u o menos), aunque las formas mayores re-
sultan comunes. Algunos de estos linfocitos grandes son
conocidoscomo linfocitosgranularesgrandes porque con-
tienen granul os azurdfilosen su citoplasma. A menudo, la
distribucion dedidmetrosdel oslinfocitosno se comporta
normal mente con estas tres crestas: pequefias, medianas
y grandes, porgue las dimensiones de las cdlulas varian
segun € método de preparacion (Fig. 2.1).

Loslinfocitos condisten en poblacionesheterogéneas de
cdulas que difieren mucho entre dlas, en cuanto a origen,
tiempo de vida, &ess preferidas de ubicacion dentro delos
organoslinfoides, estructuradelasuperficiey funcion.

B

Fig.2.1. Heterogeneidad morfol 6gica delos linfocitos humanos en
sangre periférica. A) y B) Linfocitos grandes y pequefios. Colora-
cién: giemsa. C) Linfocitos grandes con granulos azurdfilos.

Capitulo 9

LiNFociTosB Yy T

M. MAsIUAN DEL PINO

Aungue algunas caracteristicas morfol 6gicas como
tamafio, granularidad y relacién nlcleo-citoplasmadis-
tinguen las pablaciones de linfocitos entre si, ellas ho
proporcionan ninguin elemento desu lingjey funcion.

El méodo méasimportante, precisoy cuantitativo utili-
zado enlaactualidad en laboratorios clinicos, eslaidenti-
ficacion basada en ciertas glicoproteinas desplegadas en
lamembranadeloslinfocitos, |lamadas marcadores.

Dos descubrimientos notables han ayudado en la
diseminacion de la aplicacion rutinaria de andlisis de
marcadores en medicina clinica: el desarrollo de
anticuerposmonoclonalesy e desarrollo delacitometria
deflujo. Deestaforma, loslinfocitos se dividen en dos
poblaciones principales: linfocitos B, células centrales
delainmunidad humoral, y linfocitos T, células centra-
lesdelainmunidad celular.

Las células B son las Unicas capaces de sintetizar
moléculasdeinmunoglobulinas (1g) que, enloslinfocitos
en reposo, permanecen ancladas a la membrana de la
célula(mlg). Ladeteccion delamlg esun marcador nor-
malmente usado. Se ha estimado que una cdlulaB lleva
de 50 000 a 150 000 moléculas de Ig en su superficie,
perolaexpresion delg variaconlafasedediferenciacion
y no sempre es accesible paraunir a anticuerpo anti-1g.

Lascdulas T seidentifican pronto, por medio delos
anti cuerpos monocl onal es, contral os antigenos asociados
alascdulasT. Estos antigenos, 0 marcadores, distinguen
aedtoslinfocitos T en dossubpobl acionesfunciona mente
diferentes. Algunos de estos anticuerpos monoclonales
detectan antigenos, como CD3, que estan presentes en
todas las cdulas T, mientras que otros interactlian con
subpaoblacionesdiferentesdelinfocitosT.

L os marcadores ampliamente usados son CD4,
gue identifica unasubpoblacién con funciéninductora



(auxiliar), y CD8, queidentificaunasubpoblacién con
funcionescitotoxicas.

Como todas las cd ulas sanguiness, los linfocitos co-
mienzan su diferenciacion en la médula ésea, @ drgano
hematopoyeético principa en los seres humanos, pero la
terminan en los agregados histicos del sistema inmune.
Céulas germinal espluripotenciaesdan lugar atodoslos
lingjeshematopoyéticos, incluyendoloslinfocitosBy T.

L os agregados histicos del sistemainmune se divi-
den en 6rganos linfoides primarios y secundarios. En
los seres humanos, 1os 6rganos linfoides primarios son
lamédula éseay €l timo. Los secundarios son el bazo,
los nédulos linféticos, las placas de Peyer del intestino
y €l anillo de Waldeyer (amigdalasy adenoide).

Estadivision, aungque algo arbitraria, mantiene una
base anatomica para las dos fases fundamentales de
diferenciacion del linfocito: la fase antige-
noindependientey lafase antigenodependiente.

Losorganoslinfoides primarios se desarrollan antes
que los 6rganos secundarios en la ontogeniay mantie-
nen el microambiente apropiado paraladiferenciacion
antigenoindependiente de los linfocitos a partir de los
precursores inmaduros.

Al final de esta fase temprana de diferenciacion de
loslinfocitos, seliberan linfocitosinmunocompetentes
y pueblan areas especificas de los érganos linfoides
secundarios. Estos mantienen un microambiente opti-
mo, atraen linfocitos antigenoespecificos, dirigen las
fases terminal es de diferenciacién de los linfocitos, y
distribuyen las células efectorastotalmente diferencia-
das o sus productos a otras partes del cuerpo.

Para los linfocitos B, la médula 6sea es € 6rgano
linfoide primario, esdecir, lalocalizacion donde ocurre
su diferenciacion hasta célula B madura. En lamédula
Osea no se almacenan linfocitos B, salvo por periodos
brevesantesde suliberacidon enlacirculacion. El 6rga-
no linfoide primario deloslinfocitos T esel timo.

Cuando loslinfocitosB y T terminan su maduracion
enlaméduladseay el timo, respectivamente (6rganos
linfoides primarios), ellostodaviason nativos, esdecir,
no han encontrado estimul o antigénico.

L os model os de migracion deloslinfocitos nativos
difieren delosactivados (0 de memoria). Loslinfocitos
nativos entran en los 6rganos linfoides secundariosy se
establecen en compartimientos especificos (T depen-
dientey T independiente). Seguidamente, ellosusan la
sangrey lacirculacion linféticacomo rutas detréfico, y
migran entrelos 6rganos linfoides secundarios, sin pre-
ferencia especifica (recirculacion).

En contraste, los linfocitos antigenoactivados o los
linfocitosdememoriamigran alossitiosdonde elloshan
encontrado antigeno. Asi, los linfocitos T de memoria
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tienden aaumentar en tejidos extranodal es, donde con
anterioridad han sido antigénicamente estimulados. Es-
tas acumulaciones linfoides, a veces se llaman tejidos
linfoides terciarios; estan asociadas con superficies
epiteliales, como el intestino, € tracto respiratorio, y los
sitiosdeinflamacion enlapiel y sinovia. Enagunasde
estas acumul aciones, sin embargo, hay también nime-
ros pequeios de linfocitos nativos.

LINFociTos B

La respuesta inmune humora reflgja las diferentes
inmunoglobulinas que son sintetizadas por las células B
estimuladaspor antigenos. Lapoblacidntota deanticuerpos
gueun individuo puede producir, llamado € repertoriode
anticuerpos (estimado por encima de 10°), es un reflgo
de todos los clones de células B capaces de sintetizar y
segregar 1g, en respuesta a una estimulacion antigénica
primariacon diferentes antigenos.

ESTRUCTURA DE LASINMUNOGL OBULINAS

Todas las | g tienen una estructura comun, dada por
dos cadenas pesadas (H) idénticasy dos cadenas lige-
ras (L), también idénticas entre si. Cada cadena L esta
unida a una cadena H y las cadenas H estén unidas
entresi, entodos|os casos por puentesdisulfuro. Tanto
las cadenas H como las L contienen una serie de uni-
dades homal ogas repetidas cada una, de aproximada:
mente 110 residuos de aminoécidos y definidas por un
puente disulfuro intracatenario, que se pliegan indepen-
dientemente en motivos globulares comunes Ilamados
dominios de las Ig.

A pesar de estas similitudes, las moléculas de
anticuerpos pueden ser divididasen clasesy subclases,
sobre la base de diferencias en las caracteristicas
fisicoquimicas, talescomo: tamafio, cargay solubilidad,
Y en su comportamiento como antigenos.

Las clases de moléculas de |g estén determinadas
por lacadenaH. Estasclasesson: IgA, IgD, IgE, 1gG e
IgM; los miembros de unamismaclasetienen el mismo
isotipo. Estas cadenas son nombradas con |as letras
del afabeto griego: o,0,¢,y,1.Los isotipos IgA e 1gG
pueden ser subdivididosen subclases: IgA |, 1A, e19G,
19G,, 19G,, 1gG,, respectivamente. IgG e IgE circulan
como mondmeros, mientras quelas formas segregadas
de IgA e IgM son dimeros y pentdmeros, respectiva
mente, estabilizadas por lacadenaJ (Fig. 2.2). Lasfun-
cionesefectorasdelasinmunoglobulinasdifierenenlos
distintos isotipos de cadena pesada. Hay dos isotipos
de cadenas L: kappa (x) y lambda ().



En un individuo hay probablemente mas de 10° mo-
|éculas de anticuerpos estructuralmente diferentes, con
una Uni ca secuenciade aminoacidosen €l sitio de com-
binacion con el antigeno. A estagran diversidad de es-
tructuras se le atribuye la extraordinaria especificidad
delos anticuerpos paralos antigenos, yaque cadadife-
rencia de aminoacidos puede provocar una diferencia
en launion al antigeno. Sin embargo, ladiversidad de
secuencias esta confinada a tres pequefios segmentos
en el dominio N-terminal delascadenasHy L.

La secuencia de aminoacidos de este dominio N-
terminal es llamada la region variable (V), para dis-
tinguirladel resto delacadena (desde C-terminal hasta

IgC
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Fig. 2.2. Diagramadelosisotiposdeinmuno- 1 r

globulinas.
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Fig.2 3. Esquemade |as regiones variables y
constantes de una inmunoglobulina 'y de los
dominios de unién aantigenos.
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el segmento V) que presenta una secuencia de
aminoéacidos conservada, por |o que se le nombra re-
gion constante (C). Los tres pequefios segmentos de
laregionV, quetienen altadiversidad, se conocen como
regiones hipervariables.

En una |g intacta, las tres regiones hipervariables
delacadenal y lastresregiones hipervariables de la
cadena H se presentan juntas en una estructura
tridimensional que forma la superficie de union al
antigeno. Esta estructura o determinante de las |g, que
distingue aunalg deotra, incluso del mismoisotipo, es
[lamadaidiotipo y caracteriza a un clon especifico de
célulasB (Fig. 2.3).
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Asi, lafamiliade lasinmunoglobulinas ha desarro-
Ilado esta estructura basada en la presencia de domi-
nios moleculares en funcién de sus misiones
fundamentales: reconocimiento de un nimero précti-
camenteilimitado de antigenos, y eliminacion de estos
gracias aunaserie de diferentes mecanismos efectores
queimplican su interaccion con componentes del siste-
ma de complemento o membranas celulares.

Esta multiplicidad de misiones -levada a cabo por
diferentes dominios moleculares- condicionala confi-
guracion general de lamolécula, en la cual se presen-
tan los extremos N-terminales de las cuatro cadenas
(dos pares H-L ), que forman | as regiones variables de
estay en la cua reside la capacidad de union con €l
antigeno (region Fab), y los extremos C terminales de
|as cadenas H, donde reside la totalidad de las funcio-
nes efectoras de la molécula (region Fc). Estos frag-
mentos pueden originarse mediante hidrdlisis con papaina
o pepsina (Fig. 2.4).
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Fig.2.4. Fragmentos proteoliticos de una moléculade Ig. Las fle-
chas indican los sitios de ruptura de la papaina y la pepsina. La
hidrélisis con papainageneralaseparacion delasregionesqueunen
antigenos (fragmentos Fab) de la porcion de lamoléculade Ig que
activacomplementoy se unealosreceptores Fc (fragmento Fc). La
hidrdlisis con pepsinaoriginaun fragmento Fab bivalente.

Launion de lamoléculade Ig alamembranade la
célula depende de la presencia de un segmento hidr6-
fobo en el extremo C-termina de la cadena pesada de
laslg. Lamayoriadelas células B expresan migM y/o
migD. La lgM unida a membrana (migM) esta en la
forma monomérica, mientras que IgM secretada esta
en formapentamérica. Un nimero menor de células B

despliegalgG o IgA.
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El receptor antigénico deloslinfocitos B son Ig de
superficie que presentan el mismo idiotipo delaslg que
serén segregadas por estas células. Las Ig de superfi-
cie forman un complejo con varios componentes. una
estructura de reconocimiento (mlg), y una estructura
transductora (un heterodimero de dos cadenas
polipeptidicas [Ig o/B]). Las mig dan la especificidad
parael reconocimiento antigénico através de sussitios
deunion a antigeno (idiotipo) (Fig. 2.5).
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Fig. 2.5. Receptor de células B. Lasmlg constituyen el componente
antigeno-especifico del receptor, las cuales estan asociadas no
coval entemente con un heterodimero (uno en cadacara), que consis-

teen doscadenas|go e lgp. Este heterodimero esel componentede
transduccién delasefial.

Aproximadamente dos terceras partes de las célu-
las B expresan las cadenas L kappa; € resto expresa
cadenas L lambda. Las mig son distribuidasalo largo
delamembrana en pequefiosclusters. Enloslinfocitos
B humanos, los clusters estdn separados entre si por
unos pocos miles de Angstrom de membrana desnuda,
loqueindicarestriccion enladistribucionlibredemig.

Puesto que solo las células B sintetizan Ig, la pre-
senciade Ig citoplasmatica constituye en ellas el mar-
cador mas caracteristico de diferenciacion celular en
las fases avanzadas.

DIFERENCIACION DE LOS LINFOCITOS B.
HETEROGENEIDAD

Durante suvida, cadalinfocito B y su progenieclonal
pasan por una serie de estadios bien definidos de ma-
duracion o diferenciacion, cadauno delos cuaestiene
un patron caracteristico de produccion de lg.

Como lo plantea la hipbtesis de seleccidn clond, l1a
especificidad de los linfocitos para dif erentes antigenos



sedesarrollaantesdelaintroduccién delosantigenos; la
informacion necesaria para generar € repertorio enor-
memente diverso de anticuerposestaen el ADN de cada
individuo. Loslinfocitos B han desarrollado mecanismos
genéticos muy efectivos para la generacion de este di-
verso repertorio, a partir de un pool de genes de Ig de
tamario limitado (recombinacion somética).

Loslinfocitos B se forman en médula dsea, apartir
de unacélulagerminal que no sintetizalg. Las células
progenitoras, estimuladas por contactos directoscon las
célulasdel estromadelaméduladsea, y por citoquinas
secretadas por ellas, comienzan su diferenciacion rea-
lizando reestructuraciones de sus genesde Ig y expre-
sion de antigenos lingje-especificos. Esta fase de
diferenciacion es antigenoindependiente y en ella los
linfocitos desarrollan su repertorio especifico
(recombinaciones de los genes VDJ).

El primer tipo celular que sintetiza una cantidad
detectable de productos génicos de Ig, contiene solo
cadenas H p ; esta célula es [lamada linfocito pre-B y
se encuentra en tejido hematopoyético (médula Gsea,
higado fetal); no expresalg funcional, yaque paraesto
serequiere la sintesis también de cadena L, lo cual no
ocurre en este estadio de maduracion. Por esto, los
linfocitos pre-B no pueden reconocer ni responder a
losantigenos.

En el proximo estadio de maduracion identificable,
se producen también cadenas L de tipo i 0 k, que se
asocian entonces a las cadenas H 1y dan lugar a
moléculasdelgM funcionales. El ensamblgje completo
de IgM con los heterodimeros Igo/IgB es un requisito
paralaexpresion delgM de superficie. Pueden funcio-
nar como receptores antigénicos, pero estas células no
tienen la madurez necesaria para proliferar y diferen-
ciarse en respuesta a antigeno; por estarazon son lla-
madas células B inmaduras. En este estadio, la
interaccidn con antigenos propios originamuerte celu-
lar o anergia més que activacion, por lo que esta pro-
piedad es importante para la aparicion de tolerancia a
los antigenos propios que las células B desarrollan du-
rante su maduracion en médula sea

Yaadquiridaunalg completay, por tanto, unaespe-
cificidad, las células B migran fuera de lamédula 6sea
y pueden ser encontradas en la circulacion periféricay
los 6rganos linfoides secundarios, donde contintian su
maduracion en ausencia de estimulacién antigénica, y
se originan las células B maduras.

En estas células maduras coexisten cadenas H n y
d en asociacion con las cadenas Lk y y; por tanto,
presentan en su superficie tanto IgM como IgD. Am-
bas clases de Ig tienen lamismaregién V vy, de ahi, la

misma especificidad antigénica. Tales células respon-
den a estimulacién antigénica; si no interacttan con
antigenos, viven pocosdias.

Cuando las células B maduras son estimul adas por
antigenos (y otras sefides) se convierten en linfocitos
B activados,; estas células pueden proliferar y diferen-
ciarse, produciendo unaproporcionincrementadadelg
citoplasmatica que seré segregaday, progresivamente,
menos milg. Algunos miembros de la progenie de célu-
las B activadas experimentan un cambio de clase
(switching) en la cadena pesada (isotipo) y comienzan
a expresar otras clases de cadenas H diferentesap v,
esdecir, o, €, v, pero mantienen el idiotipo.

Otroslinfocitos B activados no segregan anticuerpos,
sino que persisten como células de memoria expre-
sando mlg. Estas células de memoria sobreviven por
semanas 0 meses sin estimulaci én antigénica posterior
y recirculan activamente entre sangre, linfay érganos
linfoides. Laestimulacién delas células B de memoria
por antigenos conduce a la respuesta secundaria

La diferenciacion antigeno-inducida de las células
B maduras o de los linfocitos B de memoria, culmina
en el desarrollo de células secretorias de anticuerpos,
las cuales pueden ser identificadas morfol 6gicamente
como células plasméticas (Fig. 2.6).

Fig.2.6. Célulaplasméticasegregando inmunoglobulina.

Laespecificidad delasregionesV de cadacélulay
Su progenie permanece, esencialmente, sin alteracion,
pero después de la estimulacion antigénica aparecen
pequefios cambios, mas marcados en la respuesta se-
cundariagque enlaprimaria, los cuales aumentan laafi-
nidad a antigeno, tanto de las g de membrana como
de las segregadas, |0 que se conoce como maduracion
delaafinidad.

Ademas del receptor antigénico (RCB) expresado
en la superficie deloslinfocitos B, durante la diferen-
ciacion de estos ocurren variaciones de su inmuno-
fenotipo (Tabla2.3).
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Tabla 2.3. Algunas moléculas de superficie de loslinfocitos B y su posible funcion

Molécula Funcién/significacion Estadio de diferenciacion

Moléculas

MHC clase Il Papel enlasinteraccionescélulaB/célula Th Comienzan su expresion en células pre-B
y se mantienen en todas | as situaciones

CD 40 Papel en lasinteracciones

cédlulaB/cdulaTh Células B maduras activadas, células

plasméticas

CD5 Marcador de linfocitos B 5-10 % de células B circulantes

CD 10 (CALLA) Marcador deleucemiasagudas Linfocitos pre-B

CD 19 Papel enlaactivacion decélulasB Células B maduras

CD 20 Papel enlaactivacion decélulasB En todos los estadios.

CD 21 Papel enlaactivacion decélulasB Células B maduras

B7 Coestimulador paralaactivaciondecélulas T CélulasB activadas

CD 45RB Formadel antigeno comun leucocitario En todos los estadios

Receptores de complemento:
Receptor C3b (CD 35)
Receptor C3d

Receptor Fc

FcgR, (CD 32) delaactivaciondecélulasB

Regulacion delaactivacion decélulasB

Control delaretroalimentacién negativa

LiNFociTos T

Los linfocitos T reconocen fragmentos peptidicos
derivados de proteinas antigénicas, unidos a proteinas
de superficie codificadas por los genes del Complejo
Mayor de Histocompatibilidad (MHC).

Una parte de los linfocitos de sangre periférica hu-
mana formarosetas con eritrocitos de carnero. Duran-
te muchos afios, |as rosetas eran el marcador principal
de los linfocitos T, pero han sido reemplazadas por
anticuerpos monoclonales. Se han identificado enzimas
en lamembrana plasmética, €l citoplasmay el nlcleo
decélulasdeT.

El marcador de células T mésfiable eslaalfanaftil
acetato esterasa (ANAE), una enzima lisosomica. La
purina nucledsido fosforilasa (PNP) y el adenosin
deaminasa (ADA) son enzimas gque caracterizan fases
diferentesdediferenciacion delinfocitos T. Lostimocitos
inmaduros contienen niveles atos de ADA y niveles
bajos de PNP, mientras que los linfocitos T maduros
muestran el modelo opuesto de distribucion de las
enzimas. Su ausencia da lugar a la acumulacion de
deoxynucl edtidos que son muy toxicos paraloslinfocitos.

El marcador enzimético mas usado, con aplicacio-
nesen el estudio deladiferenciacion deloslinfocitosy
las enfermedades hematopoyéticas malignas, es laen-
Zzima terminal deoxinucleotidil transferasa (TdT). La
TdT se encuentra en el nicleo y citoplasma, y agrega
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deoxinucletsidos trifosfatados a extremo 3'-OH de
polideoxinucl edtidos sin lanecesidad de un molde.

Las dos subpoblaciones fundamentales de los
linfocitos T sonloslinfocitos T CD4+ vy loslinfocitos T
CD8+. Estos Ultimaos reconocen péptidos unidos amo-
léculas MHC de clase | y proporcionan el principal
mecanismo de defensadel huésped contralos microor-
ganismosintracelulares (inmunidad celular).

Los péptidos derivados de proteinas del medio
extracelular son presentados en asociacién con molé-
culas MHC clase |l y reconocidos por linfocitos T
CD4+, loscuaes, esencialmente, son célulasauxiliares
(linfocitos Th). Loslinfocitos Th son requeridos parala
induccién de respuestainmune humoral y celular.

ESTRUCTURA DEL RECEPTOR DE CELULAS T

El receptor antigénico delascélulas T (RCT) esun
heterodimero congtituido por dos cadenas polipeptidicas,
designadas como alfa (o) y beta (B); hay una pegquefia
poblacién que presenta, en su lugar, cadenas gamma
(v) y delta (8). Existen grandes semejanzas entre estas
cadenas y las cadenas de las Ig (RCT pertenece a la
superfamiliadelasinmunoglobulinas).

Ambas cadenas, oy 3, tienen unaregion constante
(C) y otra variable (V); la estructura terciaria de la
region V del RCT es semejante al dominio V delas



lg. Las respectivas regiones C de las cadenas o. y
contienen cuatro dominios funcionales cadauna. A di-
ferenciadelas|g, lascadenas oy B del RCT no expe-
rimentan cambiosen laexpresion delaregion C durante
la diferenciacién celular (cambio isotipico) y esta re-
gion no participa en funciones efectoras, como ocurre
en las |g. Hay tres regiones hipervariables en ambas
cadenas que, presumiblemente, son lasregiones quere-
conocen a antigeno extrafio y lamoléculaMHC propia.

Tanto la expresion del RCT en la superficie celular
como su funcidn en las células activadas, dependen de
otras proteinas que no estan covaentemente unidas a
heterodimero. Juntas, estas proteinasforman el comple-
Jo RCT funcional. Tres miembros de este complejo son
[lamados proteinas CD3 e incluyen alas cadenas d.¢, ;
ademas, presentan un homodimero de cadenastheta(()
0 un heterodimero de cadenas theta-nu ({n) (Fig. 2.7).

Los péptidos resultantes del procesamiento
antigénico se unen a la molécula MHC clase | (0
clase I1). EI RCT se une tanto a la molécula MHC
como al péptido (Fig. 2.8).

. TAM (ARAM) ol J

Fig.2.7. Complejo RCT. El complegjo del receptor decélulasT consta
de dos componentes: sitio de unién al ligando (reconocimiento
antigénico) y otro detransduccion de sefial. EI componente dereco-
nocimiento antigénico tiene dos cadenas polipeptidicas (variables)
oy B. El componente de transduccion de sefial esté formado por
dos grupos de proteinas; tresde ellas: gamma (y) delta () y épsilon
(€) pertenecen alasuperfamiliadelasinmunoglobulinasy colectiva:
mente se conocen como CD3; dos de ellas consisten en un
homodimero (dos proteinastheta-£-) o un heterodimero (theta-nu—

{n). Laestequiometria mostrada en lafiguraes unade las posibles

(0Be,C).

vt |
‘

Fig. 2.8. Reconocimiento del RCT del péptido unido a moléculas
clasel oclasell del MHC. A) Los péptidos resultantes del proce-
samiento antigénico se unen alamoléculaMHC. B) El RCT seune
tanto alamolécula MHC como a péptido.

DIFERENCIACION DE LOS LINFOCITOS T.
HETEROGENEIDAD

El timo es continuamente col onizado por progenito-
res hematopoyéticos que tienen genes para el RCT.
Los precursores de células T originados en la médula
Osea son CD34+. Las células CD34+ son heterogéneas
desde €l punto de vistafuncional. Lamayoria de estas
células son negativas para CD3, CD4 y CD8 (triple
negativas o TP).

Losprogenitoresdecélulas T migrana timobajola
influenciade agentes quimiotécticos. Uno de estosfac-
tores eslabeta2 microglobulina. Las células se locali-
zan, en un inicio, en la union corticomedular o
subcapsular, pero e punto exacto de entradatodaviaes
polémico. Porque hay una barrera hematotimica, las
céulas precursoras pueden utilizar €l paso transcapsular
como lo hacen las macromoléculas. Para pasar la pa
red vascular, las células germinal es usan moléculas de
adhesién como CD44 e integrinas alfab.

El estromatimico es muy heterogéneo. Consiste en
células epiteliales, macroéfagos y células dendriticas
interdigitales. Por otra parte, la importancia del
microambientetimico dirigiendo ladiferenciacion decé
lulas T ha sido reconocida desde hace mucho tiempo.

Lasinteraccionesentrelascéulasdel estromay los
timocitos estdn mediadas por comunicacion directa
(moléculas de adhesion) y mediadores (citoquinas y
hormonas timicas). La adhesion de timaocitos alas cé-
lulas epiteliales es mediada por CD2 y la molécula de
funciénlinfocitaria-3 (LFA-3, CD58), ICAM y LFA-1.
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De las citoquinas que se han implicado en la dife-
renciaciondecélulasT, lalL-7 esesencial. Es produci-
da constitutivamente por células epitelialeseinducela
proliferacion de timocitos TN. Otras citoquinas, como
IL-1, IL-2 e IL-4 participan en ladiferenciacion de los
timocitos. Las hormonas timicas son ocas onadas por
céulas epitdliadesy pueden inducir, in vitro, funciones
asociadas con células T maduras. Algunas de las hor-
monas se han aislado en forma pura. Las timosinas son
una familia de péptidos presentes en extractos timicos.
La timulina es un péptido de nueve aminoécidos con
homologia con las timosinas. La timopoyetina induce
expresion de marcadores de células T en células de
médula Gsea.

Durantelamaduracién, loseventosintratimicos que
ocurren llevan ala expresién coordinada de RCT para
el antigeno y correceptores, receptores de factor de
crecimiento y moléculas de adhesion. La maduracion
procede a través de las interacciones con células del
microambiente timico. Aqui ocurre su completa dife-
renciacion hastacélulas T funciona mentemadurasy con
toleranciaalo propio. Los eventos mas cruciadles de la
diferenciacion son el reordenamiento de los genes del
RCT y la seleccion del repertorio de células T.

Existen tres estadios de la diferenciacion timica:
ausencia de expresion de CD4 y CD8 (dobles negati-
vos 0 DN), coexpresién de CD4 y CD8 (dobl es positi-
vos o DP), y expresion de CD4 o0 CD8 (simple positivo
0 SP). La diferenciacion procede en una forma orde-
nada de DN a DP a SP.

En € primer estadio de maduracion (DN) solo se
expresa el antigeno CD2 entre los marcadores especi-
ficosdeloslinfocitos T; estas células estan localizadas
en laregidn subcapsular del timoy constituyen, aproxi-
madamente, del 3 al 10 % de la poblacién timicatotal .
Las células presentan unamorfologia bléstica.

En e segundo estadio, los timocitos expresan los
marcadores CD4, CD8 y CD1. La caracteristica dis-
tintiva en esta etapa es |a coexpresion de |os marcado-
res CD4 y CD8 por la misma célula (DP). Estos
timocitos alin no son capaces de responder a estimulos
antigénicos. Estan localizados, en esencia, en la zona
cortical del timo y constituyen, aproximadamente, del
70 a 80 % delapablacion timica.

Enlaterceraetapa, lostimocitospierden laexpresion
del antigeno CD1, se establece la disociacion de la ex-
presion delosantigenosCD4y CD8 (SP), y seadquiere
el complejo molecular TCR. Estoslinfocitos se conside-
ran fenotipica y funcionalmente como linfocitos T
inmunocompetentes 0 maduros, esdecir, susceptiblesde
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reaccionar frente a estimul os antigénicosy de adqui-
rir funciones efectoras. Representan del 15 a 20 %
delapoblaciontotal y selocalizan, principalmente, en
laregion medular del timo, de donde migran al torrente
sanguineo y pueblan los érganos linfoi des secundarios.
La poblacion CD3+ CD4+ CD8- posee capacidad
inmunopotenciadoray reguladora de las interacciones
deloslinfocitos T con otroslinfocitos T, con linfocitos
B y con macréfagos, mientras que lasubpoblacion CD3+
CD4- CD8+ gjerce lafuncion efectora citotoxica.

PARTICIPACION DE LOS LINFOCITOS
EN LA RESPUESTA INMUNE

RESPUESTA INMUNE HUMORAL

Las propiedades méas importantes de la respuesta
inmune humoral son lassiguientes:

— Los antigenos proteicos no inducen respuesta de
anticuerpos en ausencia de linfocitos Th. Por esta
razon, las proteinas son clasificadas como antigenos
timodependientes/ Tdependientes. La demostracion
del papel deloslinfocitos Th eslabase del concepto
dequelascélulas B en reposo requieren dostipos de
sefiales o estimulos para su proliferacion y diferen-
ciaciéon. Una sefid es dada por el antigeno, e cual
interactlia con las moléculas de Ig de membranayy,
en general, con € receptor delinfocitos B de células
especificas. Lasegundasefia laproveenloslinfocitos
T y sus productos segregados.

— Antigenos no proteicos, como los polisacéaridos y
lipidos, inducen respuestainmune sin participacion de
loslinfocitos Th; por eso, estos antigenos son llama-
dostimoindependientes.

— Lasrespuestas inmune humoral primariay secunda-
ria se diferencian cuantitativay cualitativamente en
muchos aspectos. En primer lugar, la respuesta in-
mune secundaria se desarrollamés répido que la pri-
mariay mayor cantidad de anticuerpos es producida
en esta respuesta. Esto es un claro ejemplo de la
memoriainmunol égica. Larespuestainmune prima:
riaesresultado de la activacion de células B no esti-
muladas previamente, mientras que la secundaria es
debidaalaestimulacion de células de memoria.

En segundo lugar, la clase dominante de |g segrega-
das en larespuesta primaria es, por lo general, IgM
porque las células B en reposo expresan esta clase
delg (elgD, lacual esraramente segregada). Por €l
contrario, otros isotipos de Ig, tales como IgA, 1gG,



IgE, estan relativamenteincrementados en larespues-
ta secundaria, como resultado del cambio isotipico
(switching).

En tercer lugar, laafinidad de los anticuerpos produ-
cidos por la respuesta secundaria es més ata que la
de los anticuerpos de la respuesta primaria (madura-
cion delaafinidad); esto hace al individuo més apto
paracombatir microorganismos que causan infeccio-
nes recurrentes. La maduracion de la afinidad de las
|g de membrana explica por qué la dosis éptima de
antigenos requerida para la estimulacion de la res-
puesta secundaria, es més baja que en la respuesta
primaria.

— Lageneracion de célulasde memoria, cambioisotipico
y maduracion delaafinidad, son caracteristicosdela
respuestainmune humoral aproteinas pero, general-
mente, No ocurren por estimulacion de antigenos
timoi ndependientes.

Launion de un antigeno al receptor de células B es
loqueinicialoseventosdeactivacion de estoslinfocitos.
L osantigenos T-dependientes provocan €l inicio dedos
tipos de respuesta en las células B. En primer lugar,
estos antigenos estimulan la formacion de segundos
mensajeros intracel ulares que inducen latranscripcion
de determinados genes; esto conduce a que las células
B en reposo, que se encuentran en laetapa Go del ciclo
celular, pasen alaetapa G1. Asi, las células estan pre-
paradas para proliferar si reciben sefiales adicionales.

Células B activadas también expresan niveles
incrementados de moléculas MHC clase |1, coestimu-
ladores tales como B7 y receptores para citoquinas
derivadas de linfocitos Th. Tales cambios preparan a
las células B parainteractuar con linfocitos Thy res-
ponder aellosy asus mediadores quimicos.

Cuando seuneel antigeno alacéulaB, el complejo
formado por e ligando unido a RCB es internalizado
por endocitosis mediada por receptor.

Si € ligando esunaproteina, estaes procesadacomo
ocurre en otras células presentadoras de antigenos
(APC), lo que resulta en la generacion de fragmentos
peptidicos que son reexpresados sobre la superficie
celular, unidos no covalentemente alasmoléculasMHC
clase 1. Estos complejos peptidomoléculaMHC clase
Il pueden ser reconocidos por los linfocitos Th
antigenoespecificosMHC restringidos, |0 que provoca
su activacion (Fig. 2.9).

Las células B antigenoespecificas son extremada-
mente eficientes en la presentacién del antigeno alos
linfocitos Th, porque las mlg funcionan como recepto-
res de alta afinidad que hacen que las células sean ca-
paces de unir, internalizar y presentar concentraciones
bajas de antigenos.

Aungue esta claro que para que las células B fun-
cionen como APCs se necesita que ocurran
interaccionesrestringidas por MHC entrelascélulasB
y T, es posible que otras APCs sean requeridas para
iniciar laactivacion deloslinfocitos Th en larespuesta
humoral primaria. Por lo tanto, cuando un individuo es
expuesto a un antigeno proteico por primera vez, las
APCs, tales como macrofagos y células dendriticas,
pueden procesar y presentar €l antigeno aestascélulas
Th en reposo; estas células son activadas y entonces
interacttan con células B que también presentan el
antigeno. Por esto, la deplecion de macréfagos reduce
0 puede abolir la respuesta humoral primaria, pero no
afecta la produccién de anticuerpos en linfocitos pre-
viamente estimulados. Células accesorias pueden te-
ner, ademas, otras funciones en la respuesta humoral.

L osantigenostimoi ndependi entes también pueden ser
endocitados después de unirse alas |g de superficie de

FHaspuesia immime
Estimulagian de linfocates T neilinres

Fig. 2.9. Mecanismo de la colaboracion célu-
las B—T. Células B antigenoespecificas unen
antigenos proteicos via RCB (APC),
internalizan, procesan y presentan a células
Th los péptidos asociados con moléculas
MHC clase II.

pr = e Fecephn
Anligenn celula T F.
&ﬂ_\_‘@ﬁ_ I -
APC

MHC clas: 11
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las células B, pero no pueden ser procesados y aso-
ciados con moléculas MHC y, por tanto, no son reco-
nocidos por linfocitos Th.

Lasegundasefia paralaactivacion deloslinfocitos
B estd dada por € contacto con células Th activadasy
por citoquinas segregadas por estas células.

Las células B expresan moléculas de superficie que
se unen a receptores complementarios sobre los
linfocitos T activados; esta interaccién provee el esti-
mulo queinicialarespuestade célulasB. Las principa-
les moléculas involucradas en la estimulacion de las
células B mediadas por contacto con células Th, son
las moléculas CD40 sobreloslinfocitos B y su ligando
complementario gp39 en las células Th activadas.

L ascitoquinas segregadas por loslinfocitos Th acti-
vados cumplen dosfunciones principal esen larespuesta
humoral: determinar los anticuerpos segregados por
promover selectivamente cambio isotipico (switching),
y favorecer mecanismos de amplificacion que aumen-
tan laproliferaciony diferenciacion de células B.

RESPUESTA INMUNE CELULAR

Lascélulas T solo reconocen antigenos si se pre-
sentan sobre |la superficie de células accesorias en
asociacion con el producto de un gen MHC propio.
Los linfocitos T CD4+ reconocen los antigenos en
asociacion con las moléculas MHC clase 11, y los
linfocitos T citotoxicos (LTC) CD8+ lo hacen en
asociacion con moléculas MHC clase |.

Como fue analizado en |la respuesta inmune hu-
moral, proteinas exdgenas son endocitadasy proce-
sadas por APCs; muchos tipos celulares tienen la
capacidad de presentar antigenos a las células Th.

ﬂ,

I

Sloléenla BAHC
clnse | ! * *
Kecepior de
Auntigen Bl linfiszite
*
(> o I &
1A
. B
Celula infectadn Celuls |
R LTI
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Este procesamiento |leva aque | os péptidosinmuno-
dominantes resultantes se unan a moléculas MHC
clase Il y formen complejos inmunogénicos, que se
expresan sobre la superficie de las APCs, donde son
reconocidospor loslinfocitos Th CD4+.

L os antigenos blanco paralos LTC CD8+ son pro-
teinas sintetizadas endégenamente, tales como protei-
nas virales, las cuales son procesadas y asociadas con
moléculas MHC clase .

Ladiferenciaciondelinfocitos T CD8+ enlinfocitos
T citotéxicos requiere, @ menos, dos tipos de sefiales.
La primera sefial es el reconocimiento especifico del
antigeno sobre la célula diana, dado por las moléculas
clase | unidas a los antigenos foraneos (por € emplo,
célula infectada por virus); esta primera sefial induce
receptores para IL-2 (Fig 2.10). La segunda sefial de-
pende de la accién de citoquinas derivadas de células
T. La IL-2 liberada por una célula Th activada es €
principal factor de crecimiento autocrino delas células
T(Fig. 2.11).

El mecanismo delisis de la célula diana es indepen-
diente de anticuerpo o complemento. Lalisisdelacéula
diana por LTC ocurre en tres fases. En la primera fase,
gue es Mg++ dependiente, la LTC establece contacto
con lacéluladiana, con la participacién del RCT (reco-
nocimiento), y seadhierea blanco atravésdelapartici-
pacion devarias mol éculasde adhesion, lamésimportante
de las cuales es LFA-1. El ligando para LFA-1 es la
moléculade adherenciaintercelular-1 (ICAM-1) que se
expresa ampliamente en células de origenes diversos.

OtroSsemadeadherenciaese complgo CD2/LFA-3.
Estos s stemas de adherenciaantigenoindependientesfor-
talecenlaformacion de conjugadosLTC/dianay € RCT
contribuye a la especificidad y funciones del efector.
Lasinteracciones entre las mol écul as de adhesi én pue-

*‘r
&
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Fig. 2.10. Sefales requeridas por losLTC. El
reconocimiento especifico del antigeno so-
brelacéluladianapresentarestriccion MHC
clasel.
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Fig. 2.11. Sefidesrequeridaspor losLTC. SecreciondelL-1 por los
macréfagosy de IL-2 por los linfocitos Th.

den preceder ala union del RCT con e antigeno. El
examen a microscopio electronico de los conjugados
LTC/céluladianarevelainterdigitacionesintimasdela
membranaen unagran superficie. Sin embargo, aun en
las areas de contacto, un estrecho espacio extracelular
separa las dos células que solo estan unidas por unio-
nes en hendidura (gap). Las uniones en hendidura nor-
mal mente existen entrelascélulasen lostejidosy quiza
intervienen en lacomunicacion celular.

Cuando los LTC contactan la célula blanco a tra-
vésdel borde de ataque, el nucleo seretira, los granu-
lostoman posicion al lado del areade adhesién con el
blancoy se funden con lamembrana; normal mente, a
los 4 min de contacto con el blanco, estafusion marca
el inicio delasegundafase Cat++ dependiente, carac-
terizada por marcados cambios intracelulares.

Lalisiscelular esunidireccional, y cuando ladiana
paraun LTC es otro LTC (especifico para un blanco
no relacionado), solo el LTC dianaeseliminado, 1o que
sugiere quelaparticipacion del RCT activael mecanis-

mo litico. En €l estadio tres serealizael Ilamado golpe
letal. Lalisismediadapor LTC involucrados mecanis-
mos princi pal es que pueden distinguirse como perforina-
dependiente  (formadora de canales) vy
perforinainde-pendiente.

También sehasugerido quelaredistribucion, bajola
membranade LTC en el &eadel contacto, delatalina,
proteina del citoesqueleto, le conceda proteccion ala
célula. Aproximadamente 20 moléculas de perforina
forman unaestructuratubular, lacual conduce alapér-
dida de proteinas intracelulares eionesy alalisis por
efecto osmético. Estos canales son similares a las es-
tructuras tubulares formadas por e complemento.

Las células pueden ser lisadas en la ausencia de
perforina. Ademés, lamuerte delacéluladianainvolucra
cambios nucleares, es decir, la condensacion de
cromatina y fragmentacién de ADN que son sellos
morfoldgicos de muerte de la célula programada o
apoptosis. La apoptosis depende de la expresion de
moléculas Fas funcionales y, cuando se presentan en
célulasdiana, medialacitotoxicidad deloslinfocitosT.
L os mecanismosde citotixicidad perforina-mediadosy
fas-mediados son los Unicos mecanismos citotoxicos
usados por los LTC, y ellos actian para toda la
citotixicidad mediadapor células.
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Los efectores de las fases de inmunidad natural y
especificason hormonas proteicas | lamadas citoquinas.
En dependencia del tipo celular que las secreta, seles
ha [lamado de diferentes formas: monoquinas, por los
monacitos delainmunidad natural ; linfoquinas, por los
linfocitos T activados; factores estimulantes produci-
dospor linfocitosy monocitos; einterleuquinas, que son
secretadas por |os leucocitos.

Las citoquinas han sido descubiertas a partir de la
investigacion de las enfermedades infecciosasy delas
respuestas inmunes antigenoespecificas. Los primeros
estudios comenzaron en los afios del 50 al 70 del siglo
XX; la primera etapa constituy6 una amplia descrip-
¢ion de numerosos factores producidos por células que
mediaban importantesfunciones en | os bioensayos par-
ticulares, por ejemplo: interferones, pirégenos produc-
tores de fiebre y factores activadores del macréfago.

Laetapadelos afios 70 se caracterizo por la purifi-
cacién parcial de muchas citoquinas individuales; se
conocio que efectos estudiados por diferentes investi-
gadores eran provocados por la misma molécula, por
giemplo el interferényy lainterleuquina-1.

La edad de oro de las citoquinas fue la década de
los 80, que se caracterizd por €l clongje molecular y la
expresion de mol éculas de citoquinas individuales, asi
como por la sintesis de anticuerpos monoclonales
(AcMo) especificos neutralizadores; este periodo fue
mas que la culminacién de los estudios porque nuevas
citoguinas salieron alaluz, y se completé lainforma:
cién acerca del origen'y las propiedades biol 6gicas de
cada unade ellas.

En los afios 90 se continud investigando | os efectos
particulares de cadacitoquinain vitro, parapoder desci-

copti

CITOQUINAS

V. J. FERNANDEZ M ORENO

frar larespuestareal in vivo, con vistas a utilizar cada
citoquina y sus antagonistas obtenidos por métodos
recombinantesy de biologia molecular, en ensayoste-
rapéuticos en seres humanos.

L as citoquinas son péptidos o glicoproteinas sinteti-
zadas 0 secretadas por un grupo celular especifico, que
cuentan con un peso molecular entre6 000y 60000 Datons
(D); resultan compuestos en extremo potentes, que ac-
tlan a concentraciones desde 10™° hasta 10> mol/L para
estimular funciones en las cdulas blanco después de una
interaccin especificaligando-receptor.

CARACTERISTICAS GENERALES

— Lascitoquinas son producidas durantelafase efectora
de larespuestainmune natural especifica; funcionan
mediando y regulando las respuestas inflamatorias:
por gjemplo, productos microbianoscomo € lipopoli-
sacérido (LPS) estimulan, de manera directa, a los
macrofagos y monocitos para que produzcan
citoquinas, en contraste citoquinas derivadas del lin-
focito T son liberadas en respuestas primarias al re-
conacimiento de antigenos extrafios. Esta distincion
no es absoluta, ya que citoguinas producidas por un
tipo celular suelen regular lasintesisdelascitoquinas
originadas por otras células.

— No existen moléculas preformadas, su sintesis seini-
cia por la transcripcion de nuevos genes. Esta trans-
cripcion estd mediada por ARN codificante inestable.
Muchas citoquinas son, por lo general, controladas por
mecanismos postranscripcionales. Una vez que se
sintetiza es inmediatamente secretada.



— Muchas citoquinasindividual es son producidas por ti-
pos celulares diversos. Para enfatizar que el origen
de estas moléculas es usual mente una caracteristica
indistinguible, se haadoptado el nombre colectivo de
citoquinas.

— Pueden actuar sobre diversos tipos celulares. Esta
propiedad es|lamadaefecto pleiotropico.

— Tienen multiples efectos sobre un mismo tipo celular.
Muchos efectos pueden ocurrir de manera simult&
nea, mientras que otros pueden hacerlo en diferentes
tiempos (minutos, horas, dias).

— El efecto de las citoquinas suele ser redundante, 10
cual quieredecir que muchasfuncionesatribuidasori-
gina mente aunacitoquinason compartidas por otras.

— Algunas de éllas influencian la sintesis de otras. La
activacion es en cascada, en la cual la segunday la
tercera citoquina pueden mediar efectos de una pri-
mera. Estahabilidad de una paraestimular o suprimir
la produccién de otras, puede proporcionar un impor-
tante mecanismo regulatorio delarespuestainmune e
inflamatoria

— Lascitoquinas pueden influenciar laaccion de otras.
Dos citoquinas pueden interactuar de manera anta-
gonicaentre si o provocar efectos aditivos.

— Lascitoquinas, como todahormona polipeptidica, ini-
cian su accion mediante la unién de un receptor es-
pecifico en la superficie celular, de agui se despren-
den tres efectos: autocrinos, paracrinosy endocrinos.
Los receptores para citoquinas presentan una muy
alta afinidad por sus ligandos, tienen una constante
dedisociacion (kD) en el orden de10°a10 M en
comparacion con laKd de 107 a 10 del complejo
mayor de histocompatibilidad (MHC); como conse-
cuencia se necesitan pequefias cantidades de
citoquinas paramediar |os efectos biol 6gicos.

— Laexpresion de muchos receptores de citoquinas esta
regulada por sefides especificas. Esta sefid puede ser
otracitoquinao, tal vez, lamismaque, unidaasu recep-
tor, permite unaaplicacion positivao un efecto negativo.

— Lamayoria de las respuestas celulares a la accion de
las citoquinas requiere un ARN mensgjero y sintesis
proteica; € mecanismo medianted cua ellasseunena
su receptor de superficie estimulalatranscripciony no
estacompletamentedilucidado.

— Para muchos grupos celulares, las citoquinas actlan
como reguladoresdeladivision celular o comofactores
decrecimiento.

CLASIFICACION

— Mediadores de lainmunidad natural (Tabla2.4).

— Mediadores de la activacion, crecimiento y diferen-
ciaciéndeloslinfocitos(Tabla2.5).

— Reguladores de lainflamacion inmune (Tabla 2.6).

— Citoquinas que estimulan la hematopoyesis
(Tabla 2.7).

CLASIFICACION DE LOS RECEPTORES
PARA LAS CITOQUINAS

Lafuncion de los receptores es convertir una sefial
extracelular en un estimulo intracelular, como sucede
en la activacion enzimética. Todos |os receptores para
citoquinas conocidos son proteinas transmembrana en
las que el dominio extracelular tiene lafuncién de de-
tectar la sefiad extracelular.

Se han agrupado en cinco familias, sobre labase de
la presenciade secuencias homologas o dominios con-
servados (Fig.2.12).

Laprimerafamiliaagrupaalosreceptores que con-
tienenlosdominiosdetipoinmunoglobulinicos, por gem-
plo el receptor tipo | y Il de lainterleuquina-1; este
dominio escomun areceptores de factor de crecimien-
to y diferenciacion de plaguetas, de fibroblastos y de
otros factores estimul antes de colonias.

El segundo motivo caracterizado en los receptores
delas citoquinas invol ucra a una secuencia extracelular
conservadade cinco res duos de aminoéci dos (tri ptofano-
serina X -triptéfano-sering), cuyas siglas son WSxWS.
Esta secuencia se expresa en gran nimero de recepto-
res de citoquinas; todos | os receptores que expresan di-
cha secuencia, unen citoquinas que comparten cuatro
cadenasen afahéice, por gemplo: IL-2-3-4-5-6-7-fac-
tor estimulante de colonias de granul ocitos.

El tercer grupo incluye a los receptores de
interferones tipo | y tipo I, los cuales contienen una
proteina iniciadora de la cascada de la coagulacion o
factor histico.

La cuarta estructura identificada se halla presente
en los receptores para factor de necrosis tumoral, lla
mada P55 y P75, con una estructura andoga a la pro-
teinafas, alamoléculaCD40Yy al receptor parael factor
de crecimiento nervioso.

El quinto grupo agrupa a los receptores de las
quimoquinas, € cua se describe como una proteina
transmembrana que cuenta con siete hélices afaen la
doble capalipidica de las membranas.
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Tabla 2.4. Clasificacién de las citoquinas. Mediadores de lainmunidad natural

Citoquinas

Fuente

Célulasdiana

Efectos

Interferén tipo 1
(oy B)

Factor de necrosis
tumoral (FNT)

Interleuquina-1

Interleuquina-6

Quimoquinas

Monocitos, fagocitos
y fibroblastos

Monocitos y fagocitos

Monocitos y fagocitos

Monocitos, fagocitos,
célulaendotelial y linfo-
citos T

Monocitos, fagocitos,
célulaendotelial, fibro-
blastos, plaguetas y
linfocitos T

Céulasnucleadas

"Célulasasesinas naturales"

Neutréfilos

Céulaendotelial

Hipotdlamo
Higado
Musculos y

adipocitos
Timocitos

Timocitos
Céulaendotelial

Hipotdlamo
Higado
Mdusculo y

adipocito

Timocitos
Linfocitos B maduros
Higado

L eucocitos

Antiviral, antiproli-
ferativo, incrementa
laexpresionde
MHC-I

Activacion

Activacion (inflama-
cion)

Activacion (inflama-
ciény coagulacion)
Fiebre

Proteinas de fase
aguda
Catabolismo y
caguexia
Coestimulador

Coestimulador
Activacion, inflama-
ciény coagulacion
Fiebre

Proteinas de fase
aguda

Catabolismoy ca-
quexia

Coestimulador
Crecimiento
Proteinas de fase
aguda

Quimiotaxisy activa
cion




Tabla 2.5. Mediadores de la activacién de los linfocitos, crecimiento

y diferenciacién

Citoquina Fuente Cédulasdiana Efectos
Interleuquina-2 Linfocitos T Linfocitos T Crecimiento y sintesis de
citoquinas
"Asesinas naturales’ Crecimientoy activacion
Linfocitos B Crecimiento y sintesis
de anticuerpos
Interleuquina-.4 Linfocitos T Linfocitos B Cambio deisotipo paralgE
y mastocitos Monocitos Inhibelaactivacion
Linfocitos T Crecimiento
Factor de crecimiento Linfocitos T, monocitos  Linfocitos T Inhibelaactivaciony pro-
Transformante 3 y otros liferacion
Monocitos Inhibelaactivacion
Crecimientoy regulacion
Otros

Tabla 2.6. Reguladores de lainflamacion inmune

Citoquina Fuente Céulasdiana Efectos
Interferény Linfocitos T y "células Monocitos Activacion
asesinas naturales’ Céulaendotelia Activacion
"Célulasasesinas' Activacion
Otros Aumentalaexpre-
sion de MHC | y
I
Linfotoxina Linfocitos T Neutréfilos Activacion
Célulaendotelia Activacion
"Célulasasesinas' Activacion
Interleuquina-10 Linfocitos T Monocitos Inhibicién
CélulasB Activacion.
Interleuquina-5 Linfocitos T Eosindfilos Activacion
Linfocitos B Crecimientoy ac-
tivacion
Interleuquina-12 Macréfagos "Céulasasesinas’ Activacion
Linfocitos T Crecimientoy di-
ferenciacion
Factor inhibidor Linfocitos T Fagocitos Conversion a es-
delamigracion mononucleares tado deinmovili-

ded




Tabla 2.7. Citoquinas que estimulan lahematopoyesis

Citogquina

Fuente

Céuladiana

Efectos

C-Kitligando

Interleuquina-3

Factor estimulante
decoloniasde
macrofagosy
granulocitos

Factor estimulante

Médula 6seay células
del estroma
Linfocitos T

Linfocitos T, monocitos,
célulasendotelialesy fibro-
blastos

Monocitos, fagocitos,

Célulapluripotencial

Progenitor inmaduro

Progenitor inmaduro

Progenitor comin

Monocitos

Progenitor comin

Activacion

Crecimientoy dife-
renciacion detodas
laslineascelulares

Crecimientoy dife-
renciacion detodas
laslineascelulares
Diferenciacion
Activacion

Diferenciacion a

célulasendoteliales
y fibroblastos

decoloniasde
macréfagos

Factor estimulante
decoloniasde
granulocitos

Monocitos, fagocitos,
fibroblastosy células
endoteliales

Fibroblastos, célulasde
laméduladseay células
del estroma

Interleuquina-7

fagocitos mononu-
cleares
Diferenciaciona
granulocitos

Progenitor comin

Progenitor inmaduro Crecimientoy dife-
renciacionalinfocitos
B

Algunos receptores para citoquinas funcionan en
complejos y consisten en dos 0 més cadenas polipep-
tidicas transmembrana, por ejemplo €l receptor de dta
afinidad para la interleuquina-2 contiene tres cadenas
separadas: o, By vy; dos de ellas, By v, contienen se-
cuencias WSXWS. El receptor paralL-2 By yuneala
IL-2 y media la sefid de transduccion; la cadena o.
sirve paraincrementar laafinidad haciasu ligandoy no
participa en la transduccion de la sefial; 1a cadenay se
asocia con receptores de otras citoquinas como lalL-4
yla7 (Fig. 2.13).

TRANSDUCCION DE LA SENAL

Lamayoriade |as acciones de una citogquina depen-
de de unatranscripcion previa de los genes, lacua es
mediada por factores de transcripcion, que son diver-
Sosy no estdn completamente definidos.

Interferones. Se conoce que causan la activacion
de receptores asociados con proteinastirosinoquinasas
(Fig. 2.14).

Factor de necrosis tumoral e interleuquina-1
(IL-1). Ambostienen lahabilidad paracausar largpida
translocacion de un complejo (P50-P65) desde € cito-
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plasma hacia el nicleo, donde se une a una secuencia
regulatoria especifica en los promotores para la sinte-
sisdelacitoquina.

Quimoquinas. Se unen a receptor del tipo de las
siete hélices transmembranas; la unién del ligando
cataliza el cambio de guanosintrifosfato (GTP) a
guanosindifosfato (GDP) unido alasubunidad afa(Go)
del heterodimero (GTP-bp). Cuando € GTP se une,
disocia a heterotrimero en Go. y Gy; las diferentes
isoformas de Gy-GTP son capaces de activarse por di-
ferentes receptores y actuar sobre varias enzimas. Por
ejemplo: adenil ciclasay lasformaslibresde GB y Gy
son capaces de activar otras enzimas.

Factores de crecimiento hematopoyético. Ac-
tlan a través de los receptores que contienen secuen-
cias WSXWSy las sefiales de transducci én asociadas,
delamismaformaqueocurrelaactivacion del linfocito
a través de su receptor.

FUNCIONES

No seexplicaran lasfunciones detodas|as citoquinas
de cada grupo, ya que algunas, dada su importancia,
serén tratadas en capitul os independientes.
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Fig. 2.12. Estructura general de los receptores de citoquinas.

CITOQUINAS QUE MEDIAN LA INMUNIDAD NATURAL

Interferones. Revisten gran importancia por su
papel en la respuesta inmunolégica ante infecciones
virales y como citoquinas reguladoras de la respuesta
inmune; € interferontipo | estaintegrado por un grupo
de 20 polipéptidos estructuralmente diferentes, codifi-
cados por genesindependientes, y esta constituido por
dos subgrupos de moléculas, o y B; d interferon o,
denominado tambiéninterferon leucocitario, lo secretan,

fundamentalmente, los monocitos o fagocitos mono-
nucleares.

El segundo grupo serol6gico de interferones tipo |
consiste en un producto Unico llamado interferon 3; se
produce en los fibroblastos, aunque existen otras célu-
las que pueden secretarlo. La sefial principal que des-
encadenalasintesis de ambos es lainfeccion viral. Se
sabe que ante respuestas inmunes a determinados
antigenos, se pueden secretar también, debido alasi-
militud estructural entrelosreceptoresdeinterferones,
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una respuesta de este tipo puede inducir consecuen-
cias similares a los efectos del interferon tipo Il o
interferon .

Sus funcionesbiol égicas son:

— Inhibelareplicacionviral, posee efecto paracrino, ya
gue la célulainfectada lo secreta para proteger alas
gue no han sido infectadas.

— Tieneunafuncion antiproliferativa, debido alainduc-
ciéndelamismaenzimaqueinhibelareplicacionviral
(2°-5" oligoadenilato sintetasa) y de otra enzima
involucrada en la sintesis de los aminoéacidos esen-
cialescomo triptofano, el IFN B actade manerapar-
cialmente diferente como uninhibidor fisiol6gico del
crecimiento normal delacélula.

— Incrementalaactividad liticadelas " células asesinas
naturales', de esta maneraincrementalalisis delas
célulasinfectadas por virus.

—Modula la expresion de moléculas del MHC.
Incrementalaexpresion de moléculasdeclasel y de-
primelaexpresion delasmoléculasdeclasell, deesta
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citoquinas. A) El receptor de IL-2 posee una
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degranulocitosy macréfagos (GM—-CSF) com-
parte unacadenab comuin con el receptor dela
IL-3ylalL-5.

l Extracelula

Prastiemias
LT O LTSS
{Foaforilacion v
destosionbacion)

Moo
. Fig. 2.14. Viasde activacion delosreceptores
:':1}:% para citoquinas (por € emplo, receptor para

losinterferones).

maneraaumentalaactividad deloslinfocitos T citotoxicos
y ladestruccion de célulasinfectadas por virus.

Interleuquina-1. Esun polipéptido derivado delos
fagocitos mononucleares que tiene accién sobre los
timocitos como activador policlona o coestimulador de
la actividad de las células T. En estos momentos esta
claroquelafuncién principal delallL-1, similar al fac-
tor de necrosis tumoral (FNT), es ser mediadora de la
respuestainflamatoriadelainmunidad celular. Lapro-
ducciéndelL-1y FNT por losfagocitos mononucleares
puede ser desencadenada por |a presencia de produc-
tos bacterianos como el lipopolisacérido (LPS) o por la
presenciade unau otrade ellas. En el suero de pacien-
tes sépticos por gérmenes gram negativos se han en-
contrado nivel es aumentados de ambas citoquinas, pero
lasintesis de unadifiere de laotra.

Las células T son més efectivas que € LPS para
estimular lasintesisde IL-1 en el macréfago.

LaIL-1 es producida por diversos tipos celulares
como lascélulasepiteliaes, endoteliaes, |o que permite



unafuentelocal delL-1enausenciadeinfiltradoinfla-
matorio.

Laactividad biol6gicade estacitoquinasellevaacabo
por dos polipéptidos, IL-1 o y B, que son productos de
genesdiferentesy comparten el 30 % de homologia. Su
actividad es semejante alaquerealizael FNT, pero de-
pende de la cantidad de citoquina segregada.

Sus principal es funciones son:

— A bajas concentraciones:

« Lainflamaciénloca (principa efecto biol 6gico) que
actla sobre los fagocitos mononuclearesy las cé-
lulas endoteliales einduce lasintesisde IL-6.

« Aumenta la expresion de moléculas de adhesion
guemedianlaadhesién deleucocitoscomo el PMN.

« Acrecienta la probabilidad de coagulacion intra-
vascular diseminada.

« Aumentalasintesisde quimoquinas por ambascé-
|ulas, favoreciendo el reclutamiento celular.

— A atas concentraciones:

« Tiene un efecto endocrino; la accion sistémica de
lalL-1y el FNT sefundamentaen lahabilidad de
causar fiebre, inducir la sintesis de proteinas de
fase aguda en el higado e iniciar la emaciacion o
caguexia.

Los efectos sinérgicos de lalL-1y el FNT son un
giemplo evidente de la redundancia entre los efectos
de las citoquinas, no obstante entre ambas existen im-
portantes diferencias:

— LalL-1 no provocadafio celular, aungue es secretada
en respuesta al LPS, potencia el dafio causado por €l
FNT. A atas concentraciones, lalL-1 no esletal.

— LaIL-1 no puede reemplazar al FNT en cuanto a
propiedades inflamatoriasy procoagulantes, no cau-
sa necrosis hemorragica de tumores ni reaccién de
Schwarztman.

— Notienelahabilidad del FNT parainducir laexpre-
sion de moléculasdel MHC.

— Potencia la supresion de la accién de los factores
estimuladores de colonias sobre |la médula 6sea.

— Cuenta con un inhibidor natural o fisiologico: € re-
ceptor antagonista de IL-1 (IL-1 Ra).

Interleuquina-6. Es secretada por los fagocitos
mononucleares, las células endotelial es, |osfibrobl astos
y otras células en respuestaalalL-1; se detectaen la
circulacion posterior alaagresion por gram negativos,
y no causatrombosisvascular como laqueseveenlas

respuestasal LPS o a FNT. Las funciones fundamen-
tales son:

— Ejerce determinadas funciones sobre las células he-
paticasy sobre loslinfocitos B.

— Aumentalasintesis de proteinas de fase aguda en el
hepatocito como €l fibrindgeno, proteinas de la cas-
cada del complemento, etc.

— Esun factor deactivaciony crecimiento de células B
y células plasméticas malignas como € plasmocitoma
y mieloma.

—Actla como coestimulador de las células T y
granulocitos, asi como del crecimiento de células
hematopoyéticas.

Quimoquinas. Esun descubrimiento reciente en el
campo de | as citoquinas; constituyen moléculasde 8 a
10kilodatons (kD) de peso molecular, con un alto por-
centgje de homologia, comparten también la habilidad
deestimular el movimiento delosleucocitosafavor de
un gradiente de sustancias qui miotacti cas (quimiotaxis).
Algunos autores las dividen en tres subfamilias, sobre
labase de laexpresion en ellas de residuos de cisteina
enlaporcién aminoterminal ; el miembro masrelevante
eslalL-8.

CITOQUI NAS QUE REGULAN LA ACTIVACION,
EL CRECIMIENTO Y LA DIFERENCIACION
DE LOS LINFOCITOS

Lamayoriade las citoquinas que regulan todas es-
tas funciones en €l linfocito T son secretadas por €
propiolinfocito T antigenoespecifico CD4 positivo; esta
célulapromueve lacooperacion delas respuestas celu-
lar y humoral.

IL-2. Originamente selellamo factor de crecimien-
todecélulasT. Eslaprincipal citoquinaresponsablede
laprogresion del linfocito T del estado de reposo ala
fase de activacion; producida, en gran cuantia, por los
linfocitos T CD8 positivos; g erce funciones autocrinas
sobretiposdelinfocitos T; puedetener accion paracrina
como factor de crecimiento; y no tiene efecto endocri-
no, ya que no circula durante la respuestainmune.

Sus principal es funciones son:

— Esel mayor factor de crecimiento paraéel linfocito T;
lamagnitud de IL-2 secretada es determinante en la
respuestainmunol égica T dependiente. El falloenla
sintesisde |IL-2 puede causar anergiaen linfocitos T
antigenoespecificos.
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— Estimulael crecimiento delas " células asesinas natu-
rales" y sufuncion citolitica, activando su funcién de
lisisy convirtiéndolas en "linfocitos activados para
matar" (LAK). La IL-2 provoca sinergia con otras
citoquinascomo lalL-12y el IFNy.

— Actla sobre los linfocitos B provocando
estimulacion del crecimiento y aumento de lasin-
tesis de anticuerpos.

IL-4. Seidentifico, enuninicio, como unacitoguina
derivadadelascélulas T cooperadoras, queestimulala
proliferacion del linfocito B, causa incremento de la
expresion de moléculas de clase |1 sobre el linfocito B
y desempefia un papel importante en la regulacién de
las reacciones alérgicas. La secrecion de IL-4 por los
linfocitos T CD4 positivos es uno de | os criterios para
clasificar a linfocito en T cooperador tipo | en €l es-
pectro de la respuestainmune.

Susfunciones principal es son:

— Esrequeridaparalaproduccion de lgE; constituyela
principal citoquinaqueestimulael cambio deisotipo
parala produccion de este anticuerpo; de esta mane-
ra, también estimulalos mecanismos de hipersensibi-
lidad inmediata (reacciones alérgicas) y |os mecanis-
mos de defensa contra parésitos del tipo de los
helmintos.

— Inhibe la activacion del macréfago y bloquealama-
yoriade |os efectos activadores que sobre ellos tiene
d interferén, como la produccién de IL-1, de 6xido
nitrico y prostaglandinas. Estos efectos son compar-
tidosconlalL-10.

— Esun factor de crecimiento y diferenciacion del lin-
focito T cooperador tipo |1, ademés, un factor autocrino
para la diferenciacion de este linfocito. Animales
carentes del gen para esta citoguina muestran defi-
ciencias en €l desarrollo y mantenimiento de lares-
puestaT cooperador |1 y son susceptibles ainfeccio-
nes por helmintos.

— Egtimulalaexpresion de mol éculas de adhesi6n, como
VCAM-1, sobrelascélulasendoteliales, lo que favo-
rece la unién de linfocitos, macréfagos y especial-
mente eosindfilos. Incentiva la secrecion de quimo-
quinas gue actlan sobre el eosindfilo, lo cual provoca
que, aaltas concentraciones, seinduzcauninfiltrado
inflamatorio rico en eosinéfilos.

— Es un factor de crecimiento de los mastocitos, que
provoca sinergia en esta funcion con lalL-3.
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CITOQUINAS QUE REGULAN LA INFLAMACION INMUNE

Este grupo de citoquinas se derivadeloslinfocitos
T CD4 y CDS8, y activan funciones en células
efectoras no especificas, ademés desempefian un
papel en la fase efectora de la respuesta inmune.

IFNy. Selellamainterferontipo I1; es producido
por los T cooperadores en estadio de reposo (0), por
el T cooperador tipo I, por el T CD8 positivo y por
"células asesinas naturales"; latranscripcion seini-
cia por estimulo antigénico y como respuesta a la
IL-2 y 12. Su poder antiviral y antiproliferativo es
compartido con losinterferonestipo |. Por otrapar-
te, su poder inmunomodulador resulta privativo, de
ahi su apelativo de inmunomodul ador.

Sus funciones fundamental es son:

— Potente activador de fagocitos mononucleares; in-
duce lasintesis directa de las enzimas que median
el estallido respiratorio, activando al macroéfago
para que cumplasus funciones microbicidas; junto
con otras sefiales secundarias, como el LPSy el
FNT, puede estimular al macréfago para que €li-
mine células tumorales; el IFN y es el principal
activador del macrofago.

— Incrementalaexpresion de moléculasdel MHC; en
contraste con el IFN tipo | causa aumento de la
expresion de moléculas de clase |1 en una amplia
variedad de células, de esta manera promueve la
amplificacion de la respuestainmune en lafase de
reconoci miento.

— Actlasobreloslinfocitos T y B de maneradirectapara
promover sudiferenciacion; aloslinfocitos T CD4 posi-
tivoslosllevaaT cooperadorestipo| einhibe, asuvez,
ladiferenciacidn del tipo I1; se requiere en lamadura-
cion del T CD8 positivo. Actlia sobre los linfocitos B
promoviendo e cambio de isotipo para la sintesis de
anticuerpos de laclase 19G,a e 1gG,, ademasinhibe €
cambio paralgG, e lgE.

—Activaa PMN parael estallido respiratorio.

— Edimulalaactividad delas"cdulasasesinas naturaes'.

— Es un activador de las células endoteliales, pro-
mueve la adhesién del linfocito T CD4 positivo y
le provee de ciertas al teraciones morfopatol 6gicas
gue facilitan la extravasacion, ademas potenciala
accion del FNT sobre el endotelio.

IL-10. Es producida por €l linfocito T coopera-
dor tipo I1, por linfocitos B activados, y por macro6-
fagos activadosy tipos celulares no linfociticos como
los queratinocitos.



Sus principal es funciones son:

— Inhibelasintesisde IL-1, FNT, quimoquinas, I1L-12
por los macréfagos.

— Inhibe la funcion accesoria del macréfago, con pos-
terioridad ala activacion por lascélulasT.

— Reducelaexpresion demoléculasdeclasell y molé-
culas coestimuladoras B7, de esta manera inhibe la
activacion del linfocito T en el proceso inflamatorio.

— Egdimulaa linfocito B y promueve d cambio deisotipo
algG,.

IL-12. Producida por muchos tipos celulares como
linfocitos T, B, "células asesinas' y monaocitos. ES un
importante regulador de larespuestainmune.

Sus principal es funciones son:

— Es el estimulador més potente de las "células ase-
sinas", muestra fuerte sinergismo con lalL-2.

— Estimulaladiferenciacion del linfocito T CD4 positi-
vo aT cooperador tipo |, y actlia de manera antago-
nicaalallL-4 elL-10.

IL-5. Esproducida por linfocitosy mastocitos acti-
vados; su accion fundamental esestimular & crecimiento
y diferenciacion delos eosindfilosactivandol os paraque
eliminen parésitosde tipo deloshelmintos. Su actividad
secomplementaconladelall-4, yaqueestimulad cam-
biodeisotipoalgEy ayudad reclutamiento deeosindfilos,
con lo cua contribuye a unarespuestahumoral mediada
por reacciones aérgicas. Ademés, de manera sinérgica
conlalL-2yla4, estimulalasintessdelgA.

CITOQUINASEN LA SEPSIS

Enlacircul acién, los microorganismos 0 sustoxinas
manifiestan gran variedad de sintomas conocidos co-
lectivamente como sindrome de respuestainflamatoria
sistémica(SRIS). Lasepsis, e choque séptico, € distrés
respiratorio del adulto, el fallo multiérganosy lacoagu-
lacion intravascular diseminada, son todas las mani-
festaciones de este sindrome. En su patogenia estén
involucradas citoquinasinflamatorias.

Se han encontrado concentraciones anorma mente
altas de FNT a, IL-1B, IL-6 e IL-8. Pero los niveles
altos de cada citoguina en la sepsis no aportan argu-
mentos de peso para entender la relacion causa—efec-
to entre los eventos implicados en el desarrollo del
sindrome. En el campo experimental se ha trabajado
con modelos, lo cual ha sido crucial parallegar a este
conocimiento (cultivo de célulasin vitro, model os ani-
mal esy voluntarios humanos).

Los modelosin vitro se han empleado paraidentifi-
car las cdulas que producen las citoquinas, mientras que
losmodel osanimalesy voluntariosse utilizaron paraestu-
diar las caracteristicas clinicas del efecto delacitoquina.

Mediante un modelo representativo en animales se
observo que con posterioridad alainyeccién de LPS (que
provocal ascambios patofisiol 6gicoscomo labacteriaviva),
se produjo un aumento en los niveles de IL-13, FNTo
entrelos 15y 30 min de lainyeccion. Luego aparecio un
incremento de la IL-6 e IL-8, las cuades alcanzaron su
valor pico entrelas4y 8 horasdelainoculacion de LPS,
lo que muestra la relacion directa entre la presencia de
infeccion sistémica, toxemiabacteriana, niveleselevados
en plasmade citoquinasinflamatoriasy €l SRIS. Pero no
hay relacion causa-efecto (Fig. 2.15).
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Fig. 2.15. Cinéticade las citoquinas ante la estimulacion del orga-
nismo por lipopolisacaridos.

LalL-1 Ra (receptor antagonista) se secreta de
forma sucesiva por las propias células que liberan
IL-1y actla presumiblemente como su control ne-
gativo, yaque compite con ellapor los sitiosde union;
lalL-1 Rase ha utilizado en estos modelos paralo-
grar la atenuacion de los efectos de la sepsis.

El FNT desempefiael papel protagdnico en el desa-
rrollo de todos los eventos del choque séptico y la ca-
guexia. Sus efectos son controlados por € FNT Rs
(receptor soluble). Este es el ejemplo mejor conocido,
en el cua las citoquinas estédn implicadas en desarre-
glos metabdlicosy hemodindmicos. Larespuestaini-
cial eslasintesisde FNTu e IL-1p por:

— Retroalimentacion positiva:

« FNTo: estimulalasintesisde IL-1P y viceversa.

109 TerapiA INTENSIVA



— Retroalimentacion negativa:
« Laproduccion delL-1 Ray FNT Rs.

LalL-1B y el FNTo, de manera sinérgica, esti-
mulan la produccion de IL—6 e IL-8 (Fig. 2.16).

Las complicaciones del choque séptico son mul-
tiples: hipotension, fallo multiérganos, compromiso
respiratorio, edema pulmonar, necrosistubular renal
aguda, hemorragiagastrointestinal aguda eisquemia,
coagul opatiaintravascular diseminada, dafio histico
difuso y necrosis. Estas condiciones contintian em-
peorando aun con el tratamiento de lainfeccion ori-
ginal, apesar delosavances en los antibiéticosy en
los cuidados intensivos. La mortalidad por choque
séptico oscilaentre el 20y el 90 %, en dependencia
delaedad, laasociacion con otras enfermedades, la
presencia de distrés respiratorio del adulto, etc.

Aungue el FNT no eslanicacitoquinaimplica-
da en el chogue séptico, la respuesta bioldgica es
iniciada por ellay se caracteriza por:

—Accion general:

« Fiebre.
« Anorexia.
« Hipercatabolismo.

—Accioén cardiovascular:

« Choque letal y dafio histico.
« Disminucion de la contractilidad cardiaca.
« Disminucion del flujo capilar.

« Coagulacion intravascul ar diseminada.
—Accién pulmonar:

« Fallo respiratorio.

« Sindrome de distrés respiratorio del adulto.
« Edema pulmonar.

« Marginacion de leucocitos.

— Accion sobre el mesenterio:

« Hemorragia e isquemia gastrointestinal es.

« Disminucién delamotilidad géstricay delaab-
sorcion.

« Fallo renal agudo.

« Cambios en los &cidos grasos hepéticos.

—Accion sobre el metabolismo:

« Hiperglicemiaseguidade hipoglicemia.
« Acidosis lactea.
« Hiperaminoacidemia.

M EDIADORES SECUNDARIOS INDUCIDOS
POR EL FACTOR DE NECROSIS TUMORAL

Citoquinas. IL-1, IL-6, IL-8, factor de crecimien-
to nervioso, factor de crecimiento derivado de plaguetas
y factor de crecimiento transformante 3.

Hormonas. Epinefrina, norepinefrina, glucagon,
ACTH y cortisol.

Eicosanoides. Factor activador de plaquetas,
leucotrienosy prostaglandinas.

Eatimubo bacierias lipo- g iy

pohsaciridos

1. Fal

Tl |

Fig. 2.16. Respuesta del monocito estimulado por LPS.
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Existe unagran controversiaen relacion con los es-
tudiosin vitro que se han realizado sobre lacinéticade
las citoquinas en la sepsis grave y €l sock séptico; no
obstante, se sabe que el cimulo de LPS liberado ala
circulacién sanguineaapartir delainfeccion bacteriana
provocaaumento de laliberacion de citoquinas, en es-
pecial delaFNT, IL-6y PAI, sin que hastael momento
se hayan encontrado acciones précticas para contra-
rrestar los efectos que estas citoquinas proiinflamatorias
pueden ocasionar en los diferentes érganosy sistemas
del cuerpo humano. A pesar de ello, estos estudios de-
ben contribuir mas alin al conocimiento de la
fisiopatologiade lasepsis gravey del sock sépticoy a
partir de ahi influir en futuras terapéuticas més efecti-
vas. En lastablas 2.8 y 2.9 aparecen los resultados in
vitro de algunos de estos estudios.

Estudios de estas citoquinas en muestras de pacien-
tes infectados con meningococo revelaron el patron
siguiente: FNTo, IL-1, IL-6, IL-8. LalL-1y el FNTo
fueron detectados en niveles més elevados y con un
alto grado de asociacion con la muerte, 1o que explica
que lacombinacion FNTo, IL-1 parezcasignificativaen
el incremento del potencial toxico deambascitoquinas.

CINETICA DE LAS CITOQUINASEN PLASMA
DE PACIENTES EN CHOQUE

Enlamayoriadelos pacientes estudiados, |os maxi-
mos niveles de FNT se alcanzaron con la administra-
cion de pequefias dosis; la vida media promedio
calculadafue de 70 min, y desaparecedelacirculacion
entre 3y 5 horas. LalL-6y lalL-8 se liminan de la
circulacién arededor de los 100 min, pero pueden ser
detectadas en sangre hastalas 6 horas debido asu alto
nivel inicia (Tabla2.8).

Se ha comprobado que en determinadas enferme-
dades infecciosas aparece un aumento en sangre de
algunas citoquinas (Tabla2.9).

ESTRATEGIAS TERAPEUTICAS
ANTICITOQUINAS

El conocimiento a profundidad de los efectos de
cada una de las citoquinas es de vital importancia,
ya que la estrategia para su uso terapéutico exitoso
descansa precisamente en su mani pulacién como es-
timulante o como supresor de una respuesta deter-
minada (inmunomodul acién).

Tabla 2.8. Nivel de citoquinas en el shock

Estimulo Anima Nivel pico Citoquinas
Horas

LPS Ratén 1 FNT elL-1
Rata 1 FNT
Cerdo 1-2 FNT elL-6

Sdmondla Raton 15 FNT

E.cali Babuinos 2 FNT ,IL-6, IL-1
Babuinos 2-6 FNT, IL-1,IL-6
Babuinos 1-8 FNT, IL-1,IL-6

IL-8

Tabla 2.9. Citoquinas y enfermedades

Enfermedad Citoquina

Meningococo IL-6, IL-1, FNTa

Malariacerebra FNTa

Quemaduras FNTa, IL-1

Sepsis FNTa, IL-1, IL-6

Choque séptico FNTa, IL-6, IL-1, IL-2

En primer lugar, la modulacion de la respuesta
inmune se lleva a cabo por el propio agente que la
origina. Dos respuestas se hayan contrapuestas y
una debe predominar sobre la otra. El linfocito T
cooperador es el encargado de secretar los media-
dores (citoquinas) que determinaran el tipo de res-
puesta (celular o humoral). El linfocito T cooperador
gue hasido educado en timo pasaasangre periférica
como CD4 positivo y CD8 negativo productor delL-
2, en dependenciade: tipo de antigeno, dosis, viade
entrada, medio ambiente, presencia de moléculas
coestimuladoras (B7-1 0 B7-2) y tiempo de exposi-
cién al antigeno (agudo o crénico); este se transfor-
maraen T cooperador tipo | productor delL-2, IFN,
FNT e IL-2, las cuales instauran una respuesta ce-
lular con actividad de neutrdéfilos polimorfonucl eares,
"células asesinas" y citotoxicas. En este cuadro pre-
dominael dafio por hipersensibilidad retardada tipo
IV y mediadores como prostaglandinas y
leucotrienos.

Por otro lado, larespuesta T cooperadoratipo |1
se caracteriza por sintesisdeIL-3, 4, 5, 6, 9, 10, 13,
14y 15. Seinstaura unarespuesta humoral con pre-
dominio de anticuerpos, actividad de mastocitos,
eosindfilos, basofil os, presenciade inmunocompl €jos
y actividad citotéxica dependiente de anticuerpos.

L as propias citoquinas controlan el equilibrio de
las respuestas, yaque el IFNyy lalL-12 se oponen
alos efectosdelalL-4 elL-10 (Figs. 2.17 y 2.18).
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La primera estrategia de la terapéutica anticito-
guinas es la modulacién de las respuestas T coope-
rador | y I1.

Otra via de modular la respuesta inmune es con la
actuacion sobre os receptores de las citoquinas:

—Bloquear a receptor con anticuerpos monoclonalesy
policlonaes(Fig. 2.19).

—Inducir receptores solubles o antagonistas (Fig. 2.16).

— Propiciar laformacion de complejos citoquina-anti-
cuerpo monoclonal o policlonal y citoquina-receptor
soluble.

Hasta lafecha, la mayoria de |as estrategias se ha-
[lan en fase experimental, por gjemplo: aticuerpos con-
tra FNT tienen efectos protectores en pacientes con
Sepsis por gram negativos.

Laformasoluble del receptor de FNT unea FNTo
librey lo inactiva; €l uso de estos receptores solubles
en model os experimental es ha demostrado que pueden
definir los efectosdel colapso hemaodinamico.

Otro delosreceptores solublesinvestigadoshasido
el de IL-1. Es expresado por las mismas células que

- —

Haspuesta celular IL-2
MK 1. = 1.

N

secretan 1L-1, presumiblemente actlia como mecanis-
mo de control negativo o antagoni staque compite, ade-
més, con lalL-1p por sus sitios de union (I1L-1ra). La
IL-1rahasido utilizada en model os animales de sepsis
experimental y, enuninicio, fue prometedora, pero cuan-
do esos estudios se extrapolaron a seres humanos con
sepsis, los resultados no fueron similares, y en la préc-
ticahan obligado, al menos por ahora, aabandonar este
usoclinico.

En la actualidad se conocen receptores solubles para:
IL-1,2,4,5,6,7,8Yy 9, factores estimulantes de colonias
de granulocitos, macrofagos, y de granulocitos y
macrofagos, factor de necrosistumord, interferdn o, fac-
tor de crecimiento nervioso, factor de crecimiento epidér-
mico, factor de crecimiento derivado de plaquetas, factor
de crecimiento transformante, eritropoyetinay otros.

L os receptores solubles se generan en virtud de dos
mecani Smos genéti cos:

— Por empalme alternativo del ARN mensgjero.
— Por rotura proteolitica de dominio extracel ular.

En el caso del receptor soluble de |L-6 seevidencio
gue ocurre por los dos mecani smos.
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Fig. 2.17. Paradigma de |a respuestainmunol 6gica TH1-TH2 segiin el patron de citoquinas expresado por € linfocito.
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Fig. 2.19. Estrategia terapéutica anticitoquinas.

Hasta el presentelafuncionin vitro de los recepto-
res solubles, debido a su capacidad para unirse a las
citoquinas en solucion, es interpretada de laforma si-
guiente:

—Unaposibilidad es que funcionen como transportado-
resdedichasproteinas, lasprotejan delaprotedlisisy
se comporten como reservorios de factores activos o
potencia mente activos.

—Otra es que se comporten tal agentes inhibitorios,
como €l antagonistade IL-4.

—Que activen vias de transducci én de sefiales como se
ha demostrado en el receptor antagonistade lalL-6
y el factor neurotrofilo ciliar.

—Que modulen la actividad de una citoquina como se
ha demostrado en & caso del receptor soluble de IL-1
tipoll.

Existen otras sustancias de | as cua es se ha demos-
trado capacidad para modular los efectos de la res-
puestainmune, 1o que ha permitido tenerlas presentes
en el arsenal terapéutico anticitoguinas; un gemplo de
ellaseslal. carnitinay sus semejantes, lacual esca
paz deregular el flujo energético através de las mem-
branas celulareseinducir proliferacion deloslinfocitos.
Se haempleado con éxito en el tratamiento del choque
séptico producido por gram negativos, y se ha consta-
tado que lapérdidaen orinaesdirectamente proporcio-
nal alamagnitud del dafio.

El suplemento con L. carnitinainhibe lacascada de
eventos del choque delaformasiguiente:

— Regulalatoxicidad de las endotoxinas del LPS.
— Modula negativamente |a produccion de FNT.
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— Protege &l endotelio delos cambios en la permeabili-
dad provocados por laaccion del FNT y lalL-1.

Se ha visto disminucion de los niveles séricos de
FNTa, IL-1, IL-6 y aceleracion en el recobro de los
pacientes tratados.

La formacion de compleos citoquina-anticuerpo
monoclonal o policlona o citoquina—receptor soluble es
otro recurso terapéutico que provoca bloqueo de la
interaccion de la citoquina con su receptor celular; se
ha empleado en tratamientos de infecciones agudas,
sepsisy tumores dependientes de citoquinas. Los efec-
tos del FNTo han sido prevenidos mediante esta via.
Se han tratado pacientes con mieloma, artritis
reumatoide, linfomas B, sarcoma de Kaposi y cancer
renal mediante complejos IL-6-anti IL-6.
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El factor de necrosis tumoral (FNT) contiene dos
péptidos diferentes con multiples actividades
inmunol 6gi cas | ocal es einflamatorias sistémicas sobre
el tgjidolinfoidey otrascélulas.

El FNT o se describié como unamoléculaqueindu-
cia necrosis hemorragica en ciertos tumores, y como
catequina; se produce por macréfagos activadosy otras
células, ademés, tiene un amplio espectro de acciones
biolégicas.

La linfotoxina, que fue en principio un producto de
linfocitos y también se le hallamado FNT, se une a
mismo receptor sobrelascélulasblancoyy, por tanto, tie-
nen lamisma actividad biolégica. El gen paraFNTo se
localizadentro o cercade losgenesdel complejo mayor
de histocompatibilidad (MHC), en & brazo corto del
cromosoma 6, unidos estrechamente a gen para FNT.
El grado de homologiaentre FNTay FNT[3 esde 46 %
enlosnucledtidosy de 28 % en los aminoécidos.

La forma precursora del FNTo. comprende 236
aminoécidos que se eliminan por medio de enzimas,
unaparte de ellos (79 aminoécidos N-terminal es) para
dar como resultado el FNT soluble maduro, de peso
molecular 17 400.

Aunque el FNTa y el FNT, de peso molecular
20000, no tienen reaccion inmunitariacruzada, se unen
a los mismos receptores. Estas propiedades se resu-
men en latabla 2.10.

Muchos tipos celulares pueden originar FNTo., por
gjemplolosmonocitosy macréfagoslo producen enres-
puestaalapolimorfonuclear activated (PMA), linfocites
activated stimulation (LAS), virus Sendai, células
tumoral es, micoplasmas o bacilo calmette’ guerin (BCG).

FACTOR DE NECROSIS TUMORAL

C. L. MoLINA HERNANDEZ

Tabla 2.10. Propiedades del FNT humano

Propiedades FNT
Ubi cacién cromosdmica CromosomaG (cercadel
MHC)

236 aminoéacidos FNTo

240 aminoacidos FNTR

157 aminoé&cidos FNTo

171 aminoéacidos FNTR
Macréfagos, linfocitos T y
B, a.

Céulasendotdiaes, astrocitos
(FNTw),

linfocitos Th1, lineascelulares
transformadas por EBV
(FNTR)

55 kD = 1x10° M

75 kD =5x10°M
Infiltracion neutréfilalocal.
Reaccion de Shwartzmany
necrosis de tumores

Pir6geno endogeno

Reactivo defase aguda, ca
quexia, neutrofilia
Adyuvante. Angiogénesis

Formainmadura
Formamadura

Origencelular

Receptores

Efectosin vivo

Los linfocitos pueden estimularse por antigenos o
mitégenos paraproducir FNT[, peroloslinfocitosy las
células natural killer (NK) pueden originar FNTo en
pequefias cantidades. Existe un grupo de mediadores
enddgenos que se comportan como inductores activos
de FNT; estosincluyen IL-3, IL-1, FNT, granulocites-
macrofagos colony stimulation (GM.CSF),
leucotrieno B4 (LTB4), plaguettes activator factor
(PAF), interferény (IFN ) y loslipopolisacaridos (L PS).



Los L PS, también [lamados endotoxinas, derivadas
delapared celular, son los componentes activos de las
bacterias gram negativas. EI FNT es el mediador prin-
cipa en larespuestafrente ainfecciones por estas bac-
terias, aunque puede tener funciones fundamentales
ante infecciones por otros microorganismos.

Esta citoquinafue identificada originalmente como
mediador de la necrosis tumoral presente en el suero
de animales tratados con LPS. A bajas concentracio-
nes, los LPS estimulan la funcién de los fagocitos
mononuclearesy actlan como activadores policlonaes
delascélulas B; sin embargo, atas concentraciones de
LPS pueden causar dafio en los tejidos, coagulacion
intravascular diseminada (CID) y shock, lo que puede
[levar alamuerte.

La reaccion de Shwartzman constituye un modelo
experimental parael estudio delos efectos patol 6gicos
delosLPS, aunque no estd bien aclarado su papel como
uno de los mediadores principales de estos efectos. A
continuacion explicaremos en qué consi ste dicho efec-
to y su mecanismo fisiopatol égico, por laimplicacién
directadel FNT en él.

El mecanismo de dafio histico mediado por losLPS
fue investigado por Shwartzman, quien demostré que
dosinyeccionesendovenosas de estosadosis subl etal es,
administradas en 24 horas, pueden causar CID en los
congos.

Este fendbmeno fue llamado reaccién sistémica de
Shwartzman y ocurre debido alaformacion de trombos
intravascularesen lasuperficiedelascdulasendoteliaes,
las cual es estan ampliamente distribuidas.

Si laprimerainyeccion de L PS es administrada por
viaintradérmica, lasegundainyeccion endovenosacausa
necrosis hemorragicadelapiel en e sitio deinyeccion
intradérmicaexclusivamente. En estaformalocalizada
delareaccion, lareacciénlocal de Shwartzman, € dafio
enel tgfido escausado por laactivacion delosneutréfilos
y lainadecuada perfusion histica, |o que resultaen una
coagulacionintravascular local conformacion defibrina
y taponamiento delamicrocirculacién por neutrofilosy
plaguetas.

Estudiosrecienteshan demostrado queel FNT puede
sustituir alos LPS en lareaccién loca de Shwartzman
y en la toxicidad sistematica de los LPS. Ademas,
anticuerpos neutralizantesanti FNT ofrecen proteccion
contralos efectosletales de los LPS, o que demuestra
gueel FNT esun mediador importante del dafio histico.

Lareaccioén de Shwartzman es unaforma exagera-
dadelarespuesta del huésped alos microorganismos,
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y ahoraesbien conocido el papel del FNT como unade
las citoquinas principa esinvol ucradas en dicharespues-
ta. Parte de laaccion antitumoral del FNT esta media-
da por la lisis directa de las células tumorales, que
involucran launion del FNT con los receptores de su-
perficiedelascélulastumoralesiniciando laactivacion
delafosfolipasay posiblemente &l dafio celular media-
do por radicaleslibres. EIl FNT induce necrosistumoral
causando lesiones vasculares en €l tumor, similares a
las ocurridas en lareaccion local de Shwartzman.

La base de este efecto selectivo en los vasos san-
guineos del tumor no esté bien conocida, aungue pare-
ce que las células tumorales liberan factores que
incrementan la sensibilidad de las células endoteliales
al efecto del FNT. Este factor tumora actda como la
primerainyeccion de LPS.

La fuente principal de FNT son los fagocitos
mononucleares activados por LPS, através de células
T estimuladas por € antigeno, células NK activadasy
mastocitos, también activados, que pueden secretar esta
proteina.

El IFNy producido por las células T aumenta la se-
creciéon de FNT por los fagocitos estimulados por LPS.
De ello se deduce que € FNT es un mediador de la
inmunidad natural y adquirida, y un punto de unién entre
larespuestainmune especificay lainflamacion aguda.

En los fagocitos monocucleares, el FNT es sinteti-
zado en uninicio como unaproteinatransmembranano
glicosiladacon un peso molecul ar de aproximadamente
25 kD. La molécula se arienta de forma poco comin
enlamembrana; laporcion aminoterminal esintracelular,
el segmento transmembrana se sitlia cerca de la por-
cion aminoterminal, y el extremo carboxiloterminal se
encuentra en posicién extracelular. Un fragmento de
17 kD, incluyendo la porcion carboxiloterminal, es
clivado por enzimas proteoliticas fuerade lamembrana
plasmética de | os fagocitos monocucleares, y produce
unamoléculaque se mantiene estableen lacirculacion,
como un heterodimero. El FNT nativo tiene forma de
piramide triangular, donde cada lado esta formado por
unasubunidad monoméricadiferentey € sitiodeunion
a receptor se encuentra en la base, |0 que permite su
unién a mas de un receptor.

Las accionesdel FNT seinician por launion del
trimero a su receptor. Existen dos receptores para el
FNT, de 55 kD y 75 kD respectivamente, codifica-
dos por genes diferentes. Si comparamos la afinidad
del FNT por sus receptores, con la que muestran las
deméscitoquinas, resultabaja. Asi, laKd paralaunion
con el receptor de 75 kD es aproximadamente



de 5 x 10 molesy paralaunién con el receptor de
55 Kd esde 1 x 10° moles.

El FNT es sintetizado en grandes cantidades y puede
saturar con facilidad asusreceptores. Losreceptores para
el FNT se encuentran presentes en lamayoria de las cé&
lulas. Cuando edtas se activan, pueden liberar a sus re-
ceptores de membranay estos, en forma soluble, pueden
actuar de formacompetitivacomo inhibidoresdelosque
estan ubicados en lamembrana celular.

ACCIONES BIOLOGICAS

Las funciones biologicas del FNT estan relaciona-
das con su concentracion, asi como con laliberacién de
otrascitoquinas (Fig. 2.20).

ACCIONES LOCALES

A bajas concentraciones, aproximadamente 10, el
FNT acttiacomo un regulador local delosleucocitosy
lascélulasendoteliales.

Los LPS inducen la liberacién de FNT por los
macrofagos. A su vez, el FNT actlia sobre ellos, esti-
mulando la produccién de IL-1f. Esta citoquina actia
sobre los macréfagos y las células endoteliales
vasculares paraliberar IL-6 e IL-8. Cuando se libe-
ran bajas cantidades de citoquinas, los efectos son
locales con cantidades moderadas y se pueden de-
tectar efectos sistémicos. Con la liberacion de altas

concentraciones, estas citoquinas provocan €l sindro-
me de shock séptico.

Los efectos bioldgicos principales del FNT abajas
concentraciones se resumen en |os aspectos gue Cita
mos a conti nuacion:

— Hace que las células endoteliales expresen nuevos
receptores de superficie (molécul as de adhesi6n) que
provocan laadhesién delosleucocitosalasuperficie
celular endotelial, primero paralosneutrofilosy luego
paralos monocitosy linfocitos. En los neutrdfilos, e
FNT aumenta el grado de adhesion a las células
endoteliales. Este efecto contribuye alaacumulacion
delosleucocitosen e sitio delainflamaciony esuno
de los efectos fisioldgicos locales mas importantes
del FNT.

— Activalosleucocitospartamatar microorganiSmos, con
mayor potenciaparalosleucocitos polimorfonucleares
neutrofilos, y también paralos eosindfilos y fagocitos
monocucl eares.

— Estimula a los fagocitos monocucleares y a otras
células paraproducir citoquinas, queincluyen|IL-1,
IL-6, FNT y quimoquinas.

- El FNT, como € interferdn, tiene efecto protector
antiviral y aumentalaexpresién de moléculas clasel
del MHC, potenciando lalisis mediadapor linfocitos
T citotdxicos de células infectadas por virus.

En € caso de cantidades inadecuadas de FNT, no
ocurre una respuesta inflamatoriay, como consecuen-
cia, no se detiene lainfeccion.

1
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Fig. 2.20. Cascada de citoquinas producidas en repuesta alos LPS.
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ACCIONES SISTEMICAS

Si el estimulo paralaproduccion de FNT eslo sufi-
cientemente fuerte, se generan grandes cantidades de
esta citoquina, que actlia entonces de manerasimilar a
una hormona. Las acciones sistémicas principales del
FNT, en unarespuestafisiol 6gicaante lainfeccion, son
lassiguientes:

—Es un pirégeno endbgeno que actla sobre el

hipotdlamo e induce fiebre, propiedad que comparte
con lalL-1. Ambas citoquinas se encuentran presen-
tes en @ suero de individuos expuestos a LPS, las
gue funcionan como pirdgenos exdgenos.
Lafiebre se presenta por una sintesis aumentada de
prostaglandinas por |as cél ul as hipotal &mi cas estimu-
ladas por citoquinas. Losinhibidores delasintesisde
prostaglandinas (por ejempl o, aspirina, reducen lafie-
bre blogueando a FNT o IL-1).

—Acttaen losfagocitos mononucl earesy, posiblemen-
te, en las células endoteliates, estimulando la secre-
ciondelL-1elL-6enlacirculacion.

— Actlasobre los hepatocitos, incrementando lasinte-
sisdeagunas proteinas, como amiloideA. Lacombi-
nacion de las proteinas plasmaticas derivadas de los
hepatocitosy lasinducidas por IL-6, constituyelares-
puesta de fase aguda en los estimul os inflamatorios.

— Activa el sistemade coagulacion.

— Suprimeladivision delas células pluripotencialesde
lameédula 6sea. La administracion continuade FNT
puede ocasionar linfopeniaeinmunodeficiencia.

— Laadministracion sistémica de FNT por largos pe-
riodos provocaalteraciones metabdlicas en animales
de experimentacion, 1o que lleva ala caquexia, con
pérdida de masa muscular y tejido adiposo, ya que
hay supresion del apetito. EI FNT, ademés, suprime
lasintesisdelalipasa necesariaparalaliberacion de
acidos grasos contenidos en las lipoproteinas circu-
lantes, paraque puedan ser utilizadaspor lostegjidos.La
IL-1 puede contribuir adesarrollar el estado caguéc-
tico que acompafia a ciertas enfermedades crénicas
como latuberculosisy e cancer. Todos estos efectos
combinados se pueden constatar en los pacientestra-
tados con FNT en la terapia anticancerosa.

RESPUESTA DE FASE AGUDA

Es oportuno sefialar algunos aspectos fundamenta-
les en larespuesta de fase aguda, que combina las ac-
cionesdevariascitogquinas, incluyendo el FNT.
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Larespuesta de fase aguda consiste en un gjuste rgpi-
do enlacomposicién delas proteinas plasméticas en res-
puestaaun estimul o, que puede ser infeccioso, quemaduras,
traumatismos y también enfermedades neoplasicas. Di-
cho gjuste comprende & aumento o disminucién deagu-
nas proteinas, por gemplo: e aumento considerabledela
proteina C reactiva, la cua funciona como unaopsonina
inespecifica que incrementa la fagocitosis de bacterias;
asi como niveles altos de a2-microglobulina, otras
antiproteinasas, d fibrindgenoy laproteinaamiloide sérica
A. Disminuye su concentracion plasméticade albdiminay
de transferring, esta Ultima funciona como proteina de
transporte del hierro. Lamayoriade estas alteraciones se
atribuyen ala disminucion en la sintesis de ellas por los
hepatocitos. Se ha comprobado que estos cambios estan
causados por dteraciones en la transcripcidn de genes,
reguladospor IL-6, end casodd fibrindgeno, elL-1/FNT
enlaproteinaamiloide séricaA.

La respuesta de fase aguda provee mecanismos de
inmunidad natural y protege del dafio celular, por g em-
plo: con el incremento de las opsoninas y de las
antiproteinasas. La elevacion del fibrindgeno, causado
por 1L-6, resulta de mayor interés paralaclinica.

Larespuesta de fase aguda ocurre por un répido ata-
gue, y s € estimulo persiste, asi como sus consecuen-
cias, se establecen |os cambios de inflamacion cronica.

En el caso de enfermedades que se caracterizan
por inflamacién crénica, por ggemplo, artritisreumatoide,
persiste el aumento de proteinas como proteina sérica
amiloideA, que puede llegar adepositarseen €l inters-
ticio con el consiguiente dafio histico.

Por ultimo, describiremos las consecuencias del es-
tablecimiento de una sepsis por bacterias gram negati-
vas, donde se producen cantidadesmasivasde FNT, que
pueden llegar a exceder lacifrade 107 M en € suero.

En animales de laboratorio, que originan grandes
cantidades de FNT, la muerte sobrevive por colapso
circulatorio o CID. Si se administran anticuerpos
neutralizantes anti FNT, puede prevenirse el grado de
mortalidad, |0 que demuestrael papel de estacitoquina
como un mediador importante en el shock séptico o
por endotoxinas (Fig. 2.21). Lainyeccion deatosnive-
les de FNT puede ser letal, y ocasionar un sindrome
tipo shock.

Altas concentraciones, como se hapodido apreciar,
pueden tener un efecto letal, o que se debe a varias
acciones especificas del FNT:

— Reduce la perfusion histica por depresiéon en la
contractilidad del miocardio. El mecanismo de esta
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Fig. 2.21. Papel del FNT enlas sepsis por gérmenes gramnegativos.

accion involucra la induccion de una enzima en €l
musculo cardiaco: la 6xido nitrico sintetasa (NOS),
gueconviertelaargininaen cirulinay éxido nitrico. El
oxido nitricoinhibelacontractilidad del miocardio.

— Reduce la presion sanguinea y la perfusién histica
por relajamiento del musculo liso vascular. El FNT
puede actuar directamente sobre las células del
muscul o liso, o hacerlo de formaindirecta, estimu-
lando lavasodil atacion.

— Causa trombosis intravascular, o que reduce la per-
fusion de los tejidos. Esto se debe ala combinacion
delas ateraciones en el endotelio y en los fagocitos
mononucleares, que trae consigo la promocién dela
coagulaciony laactivacion delos neutréfilos, o que
permite el taponamiento vascular por estas células.
Estas acciones mediadas por €l FNT se relacionan
con varios de los efectos de los LPS, descritos en la
reaccion de Shwartzman en congjosy en laCID en
seres humanos.

— Provoca severas ateraciones metabdlicas, como la
disminucion de la glicemia hasta nivel es incompati-
bles con lavida, 10 que se debe ala sobreutiliza