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Resumen

Introduccion: El sindrome cardiopulmonar por hanta-
virus (SCPH) es una zoonosis emergente en Argentina. EI
objetivo del trabajo fue destacar caracteristicas clinicas e
identificar variables que podrian asociarse con peor evo-
lucién del SCPH, en la unidad de terapia intensiva (UTI).

Materiales y métodos: Se incluyeron datos de 33 pa-
cientes adultos con SCPH confirmados y admitidos en
UTI, del Hospital de Infecciosas F. J. Muiiz, de la Ciudad
de Buenos Aires, durante el periodo 1999-2024.

Resultados: La edad fue 32 [22-43] anos; el 72.7%
(24/33) fueron hombres. La fase prodrémica fue 6 dias
(5-7) dias. El periodo de incubacién fue 20.5 [11.5-31.5]
dias. E1 100% (33/33) presenté imégenes radiolégicas
con compromiso pulmonar intersticial bilateral. El
93.9% (31/33) de los pacientes presenté neutrofilia,
96.9% (32/33) plaquetopenia, y lactico deshidrogenasa
en el 100% (33/33). El 81.8% (27/33) requirié soporte
respiratorio y 48.5% (16/33) vasopresores; 96.9% (32/33)
recibi6 antibiéticos y 90.9% (30/33) glucocorticoides. Al
comparar fallecidos vs. no fallecidos, se observé mayor
compromiso respiratorio (PaO,FiO, 109 [78-136] vs. 240
[180-300]); el 100% de los fallecidos requirié ventila-
cién mecdanica y necesidad de vasopresores; y de los
no fallecidos solo 34.6% (9/26); los escores APACHE II
(20 [17.5-23] vs. 12 [11-15.5]) y SOFA (10 [9.5-11] vs 5.5
[5-6]) mostraron mayores puntajes en los fallecidos. La
mortalidad fue 21.2% (7/33).
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Discusion: Se recomienda la identificacién temprana
del SCPH vy los indicadores de gravedad que podrian
predecir un mayor riesgo de mortalidad.

Palabras clave: hantavirus, insuficiencia respiratoria,

terapia intensiva, sindrome cardiopulmonar

Abstract
Hantavirus cardiopulmonary syndrome in the intensive

care unit

Introduction: Hantavirus cardiopulmonary syndrome
(HCPS) is an emerging zoonosis in Argentina. The aim
of this study was to highlight the clinical features and
identify variables that could correlate with worse evolu-
tion in HCPS, in the intensive care unit (ICU).

Materials and methods: A total of 33 adult patients
with confirmed HCPS, admitted to the ICU, from hospital
F. J. Muniiz of the city of Buenos Aires were included,
admitted during the period 1999- 2024.

Results: Age was 32 [22-43) years; 72.7% (24/33) were
men. The prodromal phase was 6 [4.7-7] days. The incu-
bation period lasted 20.5 [11.5-31.5] days. 100% (33/33)
of patients presented radiological images with bilateral
interstitial lung involvement. A 93.9% (31/33) had neu-
trophilia, 96.9% (32/33) thrombocytopenia and lactate
dehydrogenase in 100% (33/33). 81.8% (27/33) required
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respiratory support and 48.5% (16/33) received vasopres-
sors; antibiotics and corticosteroids were administered
to 96.9% (32/33) and 90.9% (30/33) of patients, respec-
tively. When comparing deceased versus non-deceased
patients, greater respiratory compromise was observed
(PaO,FiO,: 109 [78-136] vs. 240 [180-300]); 100% of the
deceased required mechanical ventilation and vasopres-
sors, while only 34.6% (9/26) of the non-deceased did;
APACHE II (20 [17.5-23] vs. 12 [11-15.5]) and SOFA (10 [9.5-
11] vs. 5.5 [5-6]) showed higher scores in the deceased
patients. Case fatality rate was 21.2% (7/33).

Discussion: It is suggested that early identification of
the SCPH diagnosis and severity indicators that could
predict a higher risk of mortality.

Key words: hantavirus, respiratory failure, intensive
care unit, cardiopulmonary syndrome

PUNTOS CLAVE
Conocimiento actual

e El hantavirus es una zoonosis emergente.

* Puede evolucionar a su forma mas grave,
el sindrome cardiopulmonar.

* No existe tratamiento especifico y la mor-
talidad es alta.

Contribucion del articulo al conocimiento
actual

e La ventilaciéon no invasiva en el sindrome
cardiopulmonar por hantavirus es un mé-
todo seguro y eficaz en condiciones apro-
piadas.

* Detectar precozmente indicadores de gra-
vedad, permite elegir la mejor estrategia
terapéutica.

e El sostén de 6rganos en unidad de terapia
intensiva resulta en la actualidad la estra-
tegia mas eficiente.

El hantavirus es un virus ARN del orden Bun-
yaviridae, familia Hantaviridae. Su reservorio
natural lo constituyen los roedores y enferman
al humano como una zoonosis. Clinicamente se
puede presentar como fiebre hemorragica con
sindrome renal: en Europa y Asia, su mortali-
dad llega a 10%. El sindrome cardiopulmonar
por hantavirus (SCPH) es la forma clinica mas
grave de todas, con una mortalidad aproximada
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de 30%*, en América se han reportado casos de
SCPH de norte a sur y en nuestro pais existen
determinadas zonas endémicas: noroeste, cen-
tral o pampeana, nordeste y suroeste-andinaZ

El hantavirus ingresa al organismo a través de
la inhalacién de aerosoles cargados con particu-
las virales provenientes de las heces, orina y sa-
liva de roedores infectados, asi como el contacto
de los mismos con las mucosas, por mordeduras
de los roedores infectados o por ingerir alimen-
tos contaminados con dichas secreciones. Adi-
cionalmente, se han descrito casos de transmi-
sién interhumana por el virus Andes?3.

El SCPH tiene un periodo de incubacién de
4-45 dias (media 21 dias) y puede presentarse
como un cuadro leve con un sindrome febril
inespecifico o llegar hasta la manifestaciéon mas
grave con insuficiencia respiratoria grave y shock
cardiogénico. La enfermedad presenta 4 fases
clinicas, ellas son la fase prodrémica o febril, la
cardiopulmonar, la diurética y la de convalecen-
cia'? La imagen pulmonar inicial puede ser nor-
mal, con una progresién rapida con infiltrados
intersticiales bilaterales, también puede encon-
trarse derrame pleural'. El diagndstico etiolégi-
co se basa en la serologia y métodos de deteccién
del genoma viral; en las muestras de autopsias
se puede realizar inmunohistoquimica.

La infeccién por hantavirus no posee un tra-
tamiento especifico y en consecuencia se deben
brindar terapias de sostén de érganos, con ma-
nejo adecuado de fluidos a fin de evitar la sobre-
carga, apoyo respiratorio, vasopresores y terapia
de reemplazo renal*”.

El objetivo de esta presentacién es describir
las caracteristicas clinicas e identificar variables
que podrian estar asociadas con peor evolucién
del SCPH, intensificando un correcto abordaje
de los casos. Adicionalmente, reportamos herra-
mientas para su sospecha precoz, debido a que
el SCPH no se encuentra en el algoritmo diag-
noéstico de sindromes respiratorios en los ingre-
sos a la unidad de terapia intensiva (UTI).

Materiales y métodos

Con un diseno observacional, descriptivo y retrospec-
tivo, se revisaron las historias clinicas de 33 pacientes con
diagnéstico de SCPH, ingresados a UTI, del Hospital de In-
fecciosas F. J. Muniz, de la Ciudad Auténoma de Buenos
Aires, en el periodo comprendido entre octubre de 1999
y abril de 2024.
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El diagnéstico se sospeché por epidemiologia, image-
nes radioldgicas y resultados de laboratorio, y su confir-
macién se realizé con la determinacién por enzimoin-
munoensayo de inmunoglobulina isotipos M y G y por
reaccién en cadena de la polimerasa en tiempo real.

Se evaluaron las siguientes variables: edad, sexo, esta-
dia en UTI, lugar de procedencia, contacto con roedores,
profesién, prédromo, sintomas, requerimiento de ven-
tilacién mecanica (VM) y ventilacién no invasiva (VNI),
dias de VM, requerimiento de vasopresores, imégenes
radiolégicas, escores de gravedad y prondstico Sequential
Organ Failure Assessment score (SOFA), Acute Physiology And
Chronic Health Evaluation II (APACHE II) y resultados de la-
boratorio. También se analizaron los tratamientos instau-
rados y mortalidad. No se realizé ecocardiografia por no
disponer del dispositivo.

El andlisis estadistico se realiz6 utilizando el progra-
ma SPSS, versién 23.0. Las variables categoéricas se pre-
sentaron como porcentajes y valores absolutos y las va-
riables continuas como medianas con rango intercuartilo
25-75 (RIQ 25-75).

El trabajo fue aprobado por el Comité de Etica en In-
vestigacién del Hospital Dr. Teodoro Alvarez, debido a que
el Comité de Etica en Investigacién del Hospital de Infec-
ciosas Francisco J. Muniz se encontraba transitoriamente

inactivo.

Resultados

En el periodo analizado se incluyeron 33 pa-
cientes con diagnéstico de SCPH que ingresaron
ala UTI, en el Hospital de Infecciosas Francisco J.
Muniz, de la Ciudad Auténoma de Buenos Aires.
La mediana de edad fue 32 afios [22-43]. E1 72.7%
(24/33) fue del sexo masculino. La distribucién
anual oscilé de 0 a 5 casos, con registro de mayor
prevalencia en el 2002 (5/33), 2004 (5/33) y 2007
(4/33). La distribucién estacional fue de 9 casos
en cada una de las estaciones, disminuyendo
en invierno a 6 casos. El1 90.9% de los pacientes
(30/33) residian en la provincia de Buenos Aires.

El 63.6% (21/33) refiri6 contacto con roedores.
Dentro de los grupos de poblacién con mayor
riesgo de exposicién, se evidenciaron 21.2% de
albaniles (7/33), 18.2% de trabajadores rurales
(6/33), 18.2% amas de casa (6/33), 18.2% fueron
turistas (6/33), 1 veterinario y 1 recolector de re-
siduos. En 5 casos se encontré el antecedente
pasado inmediato de familiares fallecidos por
SCPH, en tanto que, en el subgrupo evaluado en
esta serie, 4 de los 5 pacientes sobrevivieron.
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La fase prodrémica oscilé entre 3 a 15 dias,
con una mediana de 6 [5-7]. La mediana del pe-
riodo de incubacién fue de 20.5 [11.5-31.5] dias.
Los sintomas presentados fueron: fiebre 100%
(33/33), disnea 93.9% (31/33), mialgias 69.7%
(23/33), cefalea 66.7% (22/33), sintomas gastroin-
testinales 63.6% (21/33), tos 42.4% (14/33) y esca-
lofrios 30.3% (10/33).

En la Tabla 1 se presentan las medianas e in-
tercuartilos 25-75, de los analisis de laboratorio,
de pacientes con SCPH en el ingreso a UTL

En la Figura 1 se observa el porcentaje de pa-
cientes (33) con alteraciones de los valores de la-
boratorio, al ingreso a UTI, en la que se aprecia
un aumento significativo de lactato deshidroge-
nasa, plaguetopenia y neutrofilia por arriba del
90% y también hipoalbuminemia, hipoproteine-
mia y aumento de la transaminasa glutdmico
oxalacética mayor a 84%.

Todos los pacientes presentaron imdagenes
(radiografia o tomografia axial computarizada,
ambas de térax) con compromiso intersticial
bilateral y 42.4% (14/33) ademds evidenciaron
derrame pleural. En la Figura 2 se muestra una
radiografia y tomografia computarizada de térax
de una paciente con SCPH.

Con referencia al tratamiento farmacolégico,
96.9% (32/33) recibié inicialmente antibidticos
por sospecha de neumonia grave de la comuni-
dad, hasta la confirmacién diagnéstica. En 90.9%
(30/33) de los pacientes se prescribié tratamien-
to con glucocorticoides; 86.7% (26/30) metilpred-
nisolona, 10% (3/30) hidrocortisona y 3.3% (1/30)
dexametasona.

La mediana del escore APACHE II fue de 15
[11-18)] puntos. El escore de SOFA tuvo una me-
diana de 6 [5-8] puntos. E1 81.8% de los pacientes
(27/33) requirieron soporte respiratorio: 40.7%
(11/27) ventilacién no invasiva (VNI) y 59.3%
(16/27) ventilacién mecénica (VM), con una me-
diana de intubacién de 6 dias [3-9]. Los pacientes
que requirieron solo VNI no fallecieron. Requi-
rieron vasopresores 48.5% (16/33) y 51.5% (17/33)
presentaron alteraciones del ritmo cardiaco (ta-
quicardia y bradicardia sinusal). La estadia en
UTI fue de 11 dias [RIQ 8-15]. La mortalidad fue
de 21.2% (7/33).

Al comparar fallecidos versus sobrevivien-
tes, se observé mayor compromiso respiratorio
(PaO,Fi0, 109 [78-136] vs. 240 [180-300]); 100% de
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Tabla 1 | Andlisis de laboratorio en pacientes con sindrome cardiopulmonar por hantavirus, al ingreso a unidad de terapia

intensiva

Mediana RIQ 25-75 Referencia
Hematocrito 44.5 38-47 -
Hemoglobina 14 9-20 12.3-17.5 g/dL
Leucocitos 11 500 7775-15 825 3600-11 000 células/pL
Neutrofilia 84 77-89 43-65 %
Plaquetas 43 000 30 250- 54 7500 150-409 000 células/pL
TGO 111.5 55.2-207 Hasta 32 UI/L
TGP 40 24-133 Hasta 15 UI/L
Bilirrubina total 0.8 0.27-1.85 Hasta 1 mg/dL
LDH 1309.5 936.7-1 764 Hasta 250 UI/L
CK 230 120.5-617 26-308 UI/L
Lactato 2.4 1.6- 3.3 Hasta 2 mmol/L
Urea 46.5 34.2-87.5 10-50 mg/dL
Creatinina 1.24 0.95-1.8 0.70-1.40 mg/dL
Sodio 135 130 -138 135-145 mEq/L
Potasio 4.5 3.6-4.5 3.5-5.0 mEq/L
TP porcentaje 82 70.7-100 70-120 %
aPTT 40 34-48 24-36"
Proteinas totales 5.2 4.7-5.7 6.5-8.5 g/L
AlbUumina 2.7 2.05-3.1 3.5-5.1 g/dL
PaO,/FiO, 209 122-286 400-500 mmHg

TGO: transaminasa glutdmica oxalacética, TGP: transaminasa glutamica piravica; LDH: lactato dehidrogenasa, CK: creatinfosfoquinasa;
TP: tiempo de protrombina porcentaje; aPTT: tiempo de tromboplastina activada, PaO,/FiO,: cociente de la presion de oxigeno
arterial y la fraccion inspirada de oxigeno, RIQ 25-75%: rango intercuartiles 25-75

Figura 1 | Porcentaje de pacientes con analisis de laboratorio alterados con sindrome cardiopulmonar por hantavirus, al ingreso

a unidad de terapia intensiva

Creatinina> >1.40 mg/dL

LDH >250 UI/L 100 (33)
Plaquetas <150 000 c/uL 97.0 (32)
Neutrdfilos >65% 93.9 (31)
Albumina <3.5 g/dL 90.9 (30)
TGO >38 UI/L 87.9 (29)
Proteinas <6 g/dL 84.9 (28)
Lactato >2 mmol/L 54.5 (18)
Leucocitos >11 000 c/pL 51.5 (17)
CK >308 UI/L 48.5 (16)
Hematociito >45% 45.4 (15)
TGP >41 UI/L 42.4 (14)
Urea >50 mg/dL 42.4 (14)

36.4 (12)

LDH: lactato dehidrogenasa; CK: creatinfosfoquinasa, TGO: transaminasa glutamica oxalacética, TGP: transaminasa glutdmica

piravica; c/ulL: células/uL
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Figura 2 | Radiografia y tomografia computarizada de térax en paciente con sindrome cardiopulmonar por hantavirus, admitida

en unidad de terapia intensiva

los fallecidos requirieron ventilacién mecdanica
y vasopresores, y los no fallecidos solo 34.6%
(9/26); los scores APACHE II y SOFA mostraron
mayores puntajes en los fallecidos (20 [17.5-23]
vs. 12 [11-15.5]); (10 [9.5-11] vs. 5.5 [5-6]), respec-
tivamente.

En la Tabla 2 se presentan las principales ca-
racteristicas clinicas y resultados de laboratorio
de acuerdo al desenlace (sobrevivientes y falle-
cidos)

Discusion

Los hallazgos descriptos en este estudio tu-
vieron lugar en 33 pacientes con SCPH admiti-
dos en UTI. Se observa una clara preponderancia
masculina y edad media similar a otras publica-
ciones®. No se evidencié predominio estacional y
si una franca disminucién de casos en invierno.

Rodriguez A. y col., con la informacién epide-
mioldgica de 1997-2021 en Buenos Aires, identi-
ficaron 583 casos en ese periodo’. La periodici-
dad trimestral y anual y el indice de variacién
estacional reflejan la fuerte estacionalidad de la
infeccién, en que el primer y ultimo trimestre
del ano supera en mas de 50% la incidencia de
los segundos y terceros trimestres. La exposi-
cién fundamentalmente en los periodos de es-
taciones cdlidas o templadas, presenta relacién
con el aumento de actividades al aire libre. La
limitacién del alimento para el roedor hace que
éste se desplace a los hébitats del ser humano?.

En el presente estudio se detectd el antece-
dente inmediato de 5 casos con contacto familiar
con pacientes fallecidos por SCPH. Si bien no fue
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posible confirmar la transmisién interhumana,
estos hallazgos alertan su posibilidad, asi como
de la utilizacién de equipo de proteccién perso-
nal en los trabajadores de la salud. Esto se ha
observado con algunos genotipos (Sur y Buenos
Aires) del virus Andes. En el periodo 1995-2008,
solo el 2.5% de los casos fue probablemente por
transmisién interhumana?®. Por otro lado, las ex-
posiciones a casos previamente confirmados se
reportaron principalmente en la Patagonia (8%),
pero también se presentaron casos en la regién
Central (2%), donde los genotipos virus Andes
Sur y Buenos Aires se asociaron a una transmi-
sién persona a persona bien definida'®.

La radiografia de térax suele ser normal du-
rante la fase prodrémica, pero en la fase cardio-
pulmonar se desarrollan rapidamente infiltra-
dos bilaterales, asi como derrame pleural. En la
tomografia computarizada los hallazgos habi-
tuales son septos marcados, opacidades en vi-
drio esmerilado y derrames pleurales. Todos los
pacientes tuvieron infiltrados bilaterales inters-
ticiales, y un porcentaje importante, derrame
pleural®2.

Referente a los resultados de laboratorio, la
poblacién analizada en este estudio presento,
en un gran porcentaje, elevacion de la lactato-
deshidrogenasa, plaquetopenia, neutrofilia, hi-
poalbuminemia, aumento de transaminasa glu-
tdmico oxalacética e hipoproteinemia, al ingreso
a UTI. El resto de los resultados se encuentran
en la Figura 1.

Opazo y col. estudiaron los parametros de
laboratorio en 71 casos sospechosos de hanta-
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Tabla 2 | Caracteristicas clinicas y resultados de laboratorio de pacientes con sindrome, cardiopulmonar por hantavirus, segin

Sobrevivientes (n 26)

Fallecidos (n 7)

el desenlace
Variable

Mediana
Edad (afios) 26
Estadia en UTI (dias) 12
Estadia hospitalaria (dias) 13
Periodo de incubacion (dias) 21
Periodo prodrémico (dias) 7
PaO,/FIO, (ingreso a UTI) 234
APACHE Il puntos (ingreso a UTI) 12
SOFA puntos (ingreso a UTI) 6
Hematocrito (%) 44.5
Glébulos blancos (células/mm?3) 11 200
Neutrofilia (%) 80
Plaquetas (células/mm?3) 45 000
TGO (UI/1) 116
TGP (UI/l) 39.5
Bilirrubina total (mg/dl) 0.75
LDH 1357
CPK 210.5
Acido lactico 1.9
Urea 47
Creatinina 1.3
Sodio 133.5
Potasio 4
Tiempo de protrombina 82
Proteinas 5.2
Albumina 2.8

RIQ 25-75 Mediana RIQ 25-75
20-40 48 40-58
10-15 4 1.5-6.5
10-18 4 1.5-6.5

16.5-31 S/D =
5-7 5 4.5-6
155-300 98 77-158.5
11-16 20 17.5-23
5-6 10 9.5-11
38-47 46 39.5-50.5
7700-15 600 13 900 10 500-16 600
76-86 89.5 86.7-91.5
31 000-51 000 34 000 27 500-64 000
52-221 107 87.5-141.5
24-142.2 72 36-95.5
0.29-1 S/D -
1099-1762 1156 823-1290

113.2-506.5 580 363-703.5
1.4-2.8 3.3 2.9-4.2
35-97 46 36.5-75

0.99-1.8 1.1 0.9-1.6
127.5-137.25 135 131.5-142.5
3.5-4.2 4.1 3.7-45
73.2-100 87.5 63.7-98.5
4.7-5.5 S/D =
2-3.1 S/D =

S/D: sin datos; UTI: unidad de terapia intensiva, PaO2/FiO2: cociente de la presién parcial de oxigeno arterial y la fraccion inspirada
de oxigeno;, APACHE II: Acute Physiology And Chronic Health Evaluation Il; SOFA: Sequential Organ Failure Assessment; TGO:
transaminasa glutamica oxalacética; TGP: transaminasa glutamica piruvica; LDH: lactato dehidrogenasa, CPK: creatinfosfoquinasa,

RIQ 25-75: rango intercuartiles 25-75

virus, evaluando las diferencias entre los positi-
vos y los negativos. Se encontraron diferencias
estadisticamente significativas en los valores
mayores del hematocrito, inmunoblastos, aPTT
y transaminasa oxalacética, y menores diferen-
cias en el conteo de plaquetas en los positivos
respecto a los negativos. Los autores menciona-
dos observaron que la mejor combinacién de los
parametros estudiados fue hematocrito, plaque-
tas y transaminasa oxalacética®.

Los pacientes con SCPH rara vez son ingresa-
dos en el hospital antes del inicio de la fase car-
diopulmonar y pueden progresar a shock y muer-
te antes que estén disponibles los resultados de
anticuerpos o reaccién en cadena de la polime-
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rasa; por lo tanto, las decisiones deben basarse
en la sospecha clinica y los resultados de los
anadlisis de laboratorio. En la fase cardiopulmo-
nar es posible establecer un diagnéstico presun-
tivo utilizando los criterios de hemograma/frotis
periférico, donde la presencia de al menos cua-
tro de cinco criterios (plaquetopenia, neutrofilia,
ausencia de granulaciones téxicas en la serie
mieloide, hemoconcentraciéon y méas del 10% de
inmunoblastos entre los leucocitos), presenta
una sensibilidad del 96% y una especificidad del
99%*. Un recuento de plaquetas > 115 000 célu-
las/mm? al ingreso se ha asociado con un menor
riesgo de progresion a SCPH grave, mientras que
los recuentos inferiores a 40 000 células/mm? se
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asociaron con mayor mortalidad. Los fallecidos
en la serie presentada tenian una mediana de
34 000 [27 500-64 000] células /mm?*.

La mayoria de los enfermos fueron trata-
dos con glucocorticoides. En un ensayo clinico
doble ciego, con metilprednisolona vs. placebo
no se observaron diferencias significativas en
la mortalidad entre los grupos de tratamiento
(p = 0.41)%.

En el andlisis de Satl y col. se concluye que se
puede plantear la administracién de glucocorti-
coides en situaciones de brote, cuando el diag-
néstico precoz es factible, y si se observa una
alta mortalidad a pesar del manejo respiratorio
y hemodinamico adecuado®.

Se han evaluado otras alternativas terapéuti-
cas como la rivabirina**y los anticuerpos neu-
tralizantes de virus Andes'. Estas estrategias
podrian ser utilizadas en contactos de alto ries-
go y en situaciones de co-exposicién. En la fase
cardiopulmonar no se han visto resultados pro-
metedores?. Se deben considerar las alternati-
vas terapéuticas, pero aun deben realizarse mas
estudios para brindar fuertes recomendaciones
respecto a las mismas.

Un punto controversial es el uso de VNI por la
aerosolizacién que produce este tipo de soporte
ventilatorio, y en consecuencia la posibilidad del
contagio interhumano al personal de salud. Re-
sulté una buena estrategia para mejorar la falla
respiratoria, ya que ninguno de los pacientes re-
quiri6 progresar a VM. Se sugiere su implemen-
taciéon en ambientes con presiéon negativa y/o
cuando se haya descartado genotipos Andes Sur
y Buenos Aires?.

El manejo de soporte de 6rganos en UTI re-
sulta en la actualidad la estrategia mas eficiente.
Cuando comienzan los signos clinicos o de la-
boratorio de shock circulatorio, la monitorizacién
adecuada permite la implementacién de sopor-
te organico avanzado. Es de destacar que los pa-
cientes con SCPH pueden agravarse en cuestién
de horas®.

Algunos pacientes no logran estabilizar el
shock o la insuficiencia respiratoria a pesar de
la ventilacién mecénica invasiva y los farmacos
vasopresores. En tales casos, se debe conside-
rar la oxigenacién por membrana extracorpérea
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(ECMO). Wernly y col. evaluaron el resultado de
51 pacientes con SCPH con una mortalidad pre-
vista del 100%, que fueron sometidos a ECMO;
34 pacientes sobrevivieron y se recuperaron
completamente 23. En un estudio de 5 pacientes
tratados con hemofiltracién de alto volumen, se
evalué la capacidad de soportar la insuficiencia
circulatoria y respiratoria grave, evitando la co-
nexién a ECMO en tres de cinco pacientes con
SCPH grave en los que se utilizé hemofiltracién
de alto volumen preventiva?.

En la Argentina la letalidad varia entre 17 y
40% segun la regién y aumenta de norte a sur’.
Alonso y col. registraron una tasa de letalidad
de 21.4%, y la mayoria de los casos present6 un
cuadro clinico grave que requirié tratamiento en
UTI (84%)%.

La progresion rapida y el compromiso mul-
tiorganico, la presencia de compromiso multilo-
bar y bilateral, deben alarmar sobre la posibili-
dad de SCPH, teniendo en cuenta la posibilidad
de brotes y de contagio interhumano. En la fase
prodrémica es util evaluar la ausencia de com-
promiso de vias aéreas superiores y la plaqueto-
penia asociada a radiografia de térax normal, la
fase cardiopulmonar se inicia con tos y disnea.

El aporte de esta serie de casos es brindar a la
comunidad médica un panorama del SCPH en la
UTI, y también exponer la necesidad de aplicar
precozmente el sostén extracorpéreo de érga-
nos, hasta la fecha el Ginico tratamiento util.

Este estudio presenta limitaciones: su disefio
retrospectivo, que fue realizado en un solo cen-
tro, y el pequefio tamano muestral relacionado
con la incidencia de la enfermedad. El aumento
de la muestra podria mejorar el resultado, lo que
justificaria en un futuro estudios multicéntricos.
También alertamos sobre la falta de reconoci-
miento precoz de las variables de mal prondsti-
co, en general detectadas una vez que el pacien-
te ingres6 a UTL

En conclusién, el SCPH debe incluirse en el
diagnostico diferencial de las infecciones respi-
ratorias agudas graves y se sugiere detectar pre-
cozmente los indicadores de gravedad como la
necesidad de VM y vasopresores y pronta trans-
ferencia del paciente a la UTL

Conflicto de intereses: Ninguno para declarar
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