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En recuerdo de Daniel Rivara

Dres. Alberto Deicas, Javier Hurtado, Cristina Santos

Hace muy poco tiempo murié Daniel
Rivara. Aquel dia y los siguientes
fueron muy tristes. La noticia nos
aturdio y nos paralizé a todos los que
lo conocimos y tuvimos el privilegio de
hacer la medicina con él. Sin embargo.
Daniel no fue sélo un médico o un
docente que trabajé con nosotros.
Daniel fue un amigo, una persona que
se brindaba en un vinculo humano
excepcional. Nunca las palabras de un
homenaje podran abarcar la total
dimension de esta persona, de este
ser humano y el mejor homenaje serd
hecho seguramente, en la memoria y
los sentimientos de cada uno de sus
amigos y comparieros.

Es imposible hablar de él sin hacer
referencia a su trayecloria académica y
profesional, porque fue un pilar fundamental en la medicina dentro y fuera del
hospital. Daniel fue uno de los fundadores de la medicina intensiva nacional.
Formé parte y le dié identidad a una etapa de la historia de nuestra Medicina
Intensiva. Fue a la vez, pionero y referencia de la neumologia del paciente critico.
Tuvo la autoridad natural de quien estuvo en la vanguardia de temas como la
insuficiencia respiratoria, la mecanica pulmonar, la ventilacién mecénica, los
trastornos de la oxigenacion arterial y otros temas que escapan ahora a este breve
raconto, que no pretende ni puede ser completo. En su momento, Daniel introdujo
una concepcion nueva en el estudio de los mecanismos de la falla respiratoria
aguda. Fue generador de ideas que impulsaron diversas lineas de investigacion,
Desarroli6 los conceptos del monitoreo del aparato respiratorio del paciente critico,
desde el control central de la respiracion y la mecanica del aparato respiratorio
hasta el estudio de las alteraciones de los gases sanguineos. Fue innovador en la
aplicacion de diferentes técnicas de ventilacién mecanica y maestro en la
ensefianza de las mismas. Técnicas en su momento poco conocidas como lo fue
la aplicacién de PEEP en ventilacién espontanea o CPAP. Estudié los dispositivos
artesanales para aplicar CPAP cuando no existia otra forma de tratar la hipoxemia
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arterial en ventilacion esponténea, Describié junto con colegas nacionales y
extranjeros, los principios béasicos del funcionamiento de estos dispositivos tan
simples, pero a la vez tan fundamentales para el tratamiento de quién sabe
cuantos pacientes .. Fue pionero también en el estudio de las relaciones entre la
mecanica pulmonar y los trastornos de la oxigenacion arterial en el SDRA. Tema
que le apasioné particularmente porque veia a través de este conocimiento la
posibilidad de modificar el curso de la falla respiratoria de los pacientes ventilados

. Su inquietud cientifica lo impulso también a disefiar e inventar equipos de
monitoreo respiratorio en varias versiones que resultaron una aventura de la
imaginacion, en un pais donde estos inventos estan llenos de naufragios . La
evaluacion critica de la nueva tecnologia que llegaba a nuestras areas de trabajo,
los nuevos ventiladores y monitores fueron tema de su interés. Daniel era
consultado sobre la versatilidad, confiabilidad y el rendimiento de nuevos
ventiladores, que probaba siempre que podia, en ensayos de laboratorio. El
destete de la ventilacion mecanica le preocupoé y estudio la utilidad de diferentes
parametros que pretendian dar una idea més objetiva de la mejor oportunidad de
discontinuar la ventilacion artificial. Se ocupé también de estudiar distintas
estrategias y modos de destete de la ventilacion -. Consecuente con sus
conocimientos previos se introdujo en el estudio de la ventilacion no invasiva
cuando ésta se ofrecié como una alternativa menos agresiva para el paciente con
falla respiratoria . Finalmente, el estudio de la interaccion entre paciente y
ventilador habia atraido su atencion, ensefiando sobre la necesidad de
comprender mejor esta interaccion para hacer mas efectiva la ventilacion
mecaénica. En todos sus trabajos jamas reclamo un rol protagénico, pero fue sin
duda el guia o el autor intelectual de la mayoria de elios.

Daniel reunio la doble condicion de ser un médico clinico y un investigador. No fue
un teorico de los temas, los comprendio en profundidad y los manejé con la
experiencia del médico clinico, aplicando los conocimientos al desarrollo de
estrategias concretas y posibles en cada caso.

Interesado siempre por actualizarse, mantenia el espiritu critico y la madurez que da
el conocimiento reflexionado. Docente por naturaleza, ocupo distintos cargos en
varios centros hospitalarios, entre ellos, el de Profesor Agregado en la Cétedra de
Medicina Intensiva del Hospital de Clinicas. Asi, en el Laboratorio de Exploracion
Funcional Respiratoria demostré su capacidad de aunar su formacion clinica con la
metodologia cientifica. Cuando ya habia tomado la decision que lo alejaria de la
Universidad, la Facultad quiso retenerlo entre sus cuadros docentes nombrandolo
Profesor Honorario de Medicina Intensiva. Avido lector, cultivé un estudio metédico
de los temas y era dificil sino imposible hacer referencia alguna a articulos o libros,
de nuestra medicina crilica de todos los dias, que hubiera escapado a su
conocimiento y comentario. Pero fue mas alla de los muros universitanos y su
cultura era la literatura, el cine y la historia. En los (lfimos tiempos mas preocupado
quizas por cultivar y preservar el patrimonio cultural de su ciudad natal. Sera dificil
hablar de Colonia sin pensar en él. Daniel era parte de ella.

Daniel era presencia esperada en las reuniones médicas formales y de amigos.
Era interlocutor con autoridades en medicina dentro y fuera del pais. Fue un
integrante natural de todos los congresos y eventos cientificos de la Sociedad
Uruguaya de Medicina Intensiva (SUMI). Asiduo concurrente a los congresos
internacionales de la American Thoracic Society de la cual fue miembro. Fue
fundador también de la Asociacion Latinoamericana de Térax por la cual se
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impulsé el desarrollo de la neumologia critica en Latinoamérica. Colabor6 también
asiduamente en el Comité Cientifico de la Revista Paciente Critico. Pero mas alla
de todo esto, Daniel tuvo la caracteristica de poder ensenar temas complejos en
charlas amenas y sin protocolo. Una simple rueda de mate podia ser el escenario
mas adecuado para transmitir sus ideas y conocimientos. Esto podia ocurrir en el
hospital, en un ateneo, en la quardia o en una reunion de amigos, cuando alguien
hacia la infaltable referencia al Gitimo y complicado caso clinico. Comprensivo y
critico a la vez, ensené con humildad y motivo a generaciones de médicos mas
jovenes a profundizar en el estudio de sus temas. Por ello méas que un docente,
fue un maestro de la medicina que hizo escuela dentro y fuera de la Facultad. Asi,
quizas sin proponérselo, se gano el respeto y afecto de los médicos jovenes que
fueron sus discipulos y amigos. Fue y es la referencia académica y humana para
muchos que hoy sentimos su ausencia.

Encontrarse con Daniel era motivo de alegria, recordario hoy, también debe serio.
Fue un honor ser su companero de guardia o simplemente haberio conocido.
Daniel, companiero y amigo. Asi lo vamos a recordar.
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Reclutamiento alveolar en pacientes
con distrés respiratorio

Dr. Arturo Briva '

Resumen

En los pacientes que sufren sindrome de distrés respiratorio agudo se altera el inter-
cambio gaseoso y la mecanica ventilatoria debido al colapso alveolar masivo, a lo que
se suma la sobredistension y colapso ciclicos que pueden perpetuar la injuria pulmo-
nar. En los Ultimos aiios se han desarrollado estrategias que intentan disminuir su mor-
talidad y mejorar el manejo de estos pacientes.

El objetivo de este trabajo es valorar la respuesta a una maniobra de reclutamiento al-
veolar a nivel de la oxigenacion arterial y la existencia, o no, de repercusion hemodina-
mica a causa de la misma.

Método: como maniobra de RA se aplico presion positiva continua de 35 cm HO du-
rante 40 segundos, con el paciente previamente sedado y relajado. Se midié en forma
previa y 30 minutos después de la maniobra el indice PaO/FiO, PaCO, PVC, PAM y
compliance cuasi estatica, comparando su respuesta bajo la forma de media muestral
¥ su respectivo desvio estandar.

Resultados: el indice PaO/FiO se modifico de 112,2+41,2 mm Hg a 261,2+124,3 mm
Hg (p<0,05). Las otras vanables: PaCO de 46,9+11,1 mm Hg a 53,9+16,2 mm Hg, PAM
de 88,4+22,6 mm Hg a 89,2£19,7 mm Hg, PVC de 15,6+4,3cm HO & 16,915, 2cmHO) y
compliance cuasi estalica de 32,4+15,8 mllem HO a 33,2£12,7 ml/em HO).
Conclusiones: 1) existié una mejoria estadisticamente significativa de la oxigenacion
arterial de pacientes que se encontraban en riesqo vital inmediato por hipoxemia. 2) La
maniobra no modifico en forma significaliva la presion arterial media ni la presion veno-
sa central. 3) La variacion de compliance no acomparnio la modificacion del PaO/FiO.
4) No se registraron complicaciones atribuibles a alguna de las formas de barotrauma.
Esto nos permite plantear que la maniobra de reclutamiento alveolar utilizada es segu-
ra y eficaz para mejorar el intercambic gaseoso de nuestros pacientes graves con sin-
drome de disirés respiratorio agudo.

Palabras clave: SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA-fisiopatologia

1. Asistente del Departamento de Fisiopatologia. Hospital de Clinicas. Facultad de Medicina.
Ex Residente de Medicina Intensiva. Hospital Maciel. Ministerio de Salud Publica.
Correspondencia: abriva@hc.edu.uy.
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Summary

in patients with acute respiratory distress syndrome (ARDS) the gas exchange and the
mechanical properties of the lungs are severely compromised. During this process the
massive alveolar collapse and cyclic lung overdistension may perpetuate alveolar in-
Jry.

The objective of this work is to value the response to an alveolar recruitment (AR) ma-
neuver at the arterial oxygenation level and the existence, or nof, of any hemodynamic
repercussion caused by it.

Method: the AR maneuver was applied with continuous positive airway pressure
(CPAP) of 35 cm HO during 40 seconds, the patient having been previously sedated
and relaxed. Before the maneuver and 30 minutes after it the index PaQ /FiO, PaCO,
CVP, MAP and quasi static compliance (Cest) were measured, comparing the respon-
se with mean and standard deviation.

Results: the index PaO2/FiO2 modified from 112,2+41,2 mm Hg to 261,2+£124,3 mm
Hg (p<0,05). The other variables: PaCOZ2 from 46,9+711,1 mm Hg to 53,9£16,2 mm Hg,
PAM from 88,4+22,6 mm Hg to 89,2+19,7 mm Hg, PVC from 15,6+4,3 cm HO to
16,9£5,2 cmHO) and Cest from 32,4+15,8 mi/cm HO to 33,2+12,7 mi/lcm HO).
Conclusions: 1) an improvement statistically significant of the arterial oxygenation was
observed in patients with an immediate vital risk for severe hypoxemia. 2) The maneuver
didn’t modify significantly the mean arterial pressure nor the central venous pressure. 3}
The variation of compliance didn’t accompany the modification of the PaO/FiO. 4) NO
complications attributable to some way of barotrauma were reported.

We concluded that this AR maneuver is safe and effective to improve the gas exchan-
ge in our patients with ARDS.

Key words: RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME-physiopathology

Introduccion

£l sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) fue descrito hace mas de 30 afios,
siendo una entidad de muy frecuente presentacion en la practica médica . Compro-
mete la funcion respiratoria y conduce, la mayoria de las veces, a la necesidad de
apoyo respiratorio artificial.

En los ultimos afios se ha progresado notablemente en el conocimiento de los
mecanismos fisiopatoldgicoes y etiopatogénicos del sindrome. Sin embargo, la morta-
lidad continta siendo muy elevada. En particular, en base a modernos aportes sobre
los efectos de la ventilacion mecanica en el pulmén lesionado, se han propuesto nue-
vas estrategias para el manejo de la respiracion artificial.

Se han identificado un gran niimero de agentes agresores capaces de desenca-
denar una lesion pulmonar, que al evolucionar conduce a insuficiencia respiratoria
aguda. Esta falla respiratoria esta determinada por una lesiéon de la membrana alvéo-
lo-capilar, que permite la formacion de edema pulmonar rico en proteinas .

Inicialmente interpretada como una lesion pulmonar aislada, hoy se sabe que for-
ma parte de un cuadro inflamatorio sistémico mas complejo, conocido como sindro-
me de disfuncién organica multiple (DOM). De esta forma, si bien hay veces en que
lo dominante es la lesién pulmonar, ésta frecuentemente se acompana de falla o in-
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suficiencia de otros parénquimas. Aunque el proceso inflamatorio sea de expresion
predominantemente pulmonar, el paciente que presenta SDRA es por definicion un
paciente critico, debido al compromiso de la funcién respiratoria, La mortalidad de
estos pacientes es promedialmente del 50%, aunque puede variar desde el 10 al
90% dependiendo del proceso que le dio origen .

El uso de presién positiva espiratoria (PEEP) es un recurso que ha formado parte
del patron ventilatorio a lo largo del tiempo como un elemento fundamental de diver-
sas estrategias terapéuticas. En términos generales se ha explotado su capacidad
de impedir el colapso alveolar espiratorio en funcion de los objetivos planteados a lo
largo de la evolucién de la ventilacién mecanica (VM). Asi hemos conocido variados
conceptos, como “PEEP o6ptima”, “best PEEP”, “super PEEP" o "least PEEP" en fun-
ciéon de mejorar la oxigenacion arterial y evitar deterioro hemodinamico ..

En los ultimos anos, el desarrollo de técnicas capaces de analizar la relacion en-
tre mecanica ventilatoria y respuesta celular inflamatoria abre la posibilidad de apli-
car nuevos conceptos a las actuales estrategias terapéuticas del SDRA.

Dentro de esta linea de pensamiento se encuadra la injuria pulmonar inducida por
la ventilacion mecanica generada por sobredistension y colapso ciclicos a nivel al-
veolar. Recientemente, algunos autores han desarrollado una nueva estrategia de
ventilacion mecanica a la que han denominado “open lung approach” y que com-
prende la utilizacion de maniobras de RA junto con un patron ventilatorio “protector”
del parénquima pulmonar . Estos han mostrado que es posible disminuir la mortali-
dad de los pacientes con SDRA cuando se ventilan con presiones menores de 40 cm
HO de via aérea, usando volumenes corrientes pequenos . y niveles de PEEP sufi-
clentes como para impedir el colapso alveolar espiratorio .. Para ello es necesario
profundizar en el estudio de las alteraciones de la mecanica pulmonar, midiendo la
localizacion del punto de inflexién inferior (Pll) en la curva de compliance pulmonar.
La PEEP usada en la ventilacion mecanica debe ser mayor que el valor del punto de
inflexion inferior para evitar el colapso y mejorar la compliance pulmonar, mejorando
entonces el intercambio gaseoso y evitandose el dafio agregado por apertura y cie-
rre alveolar .. De confirmarse estos hallazgos, esta estrategia seria de enorme rele-
vancia en el tratamiento de los pacientes con SDRA.

Sin embargo, las repercusiones fisiopatolégicas tanto cardiovasculares como
respiratorias de la aplicacion de estas maniobras, no estan del todo estudiadas. Este
altimo aspecto ha generado controversias a la hora de utilizar en forma rutinaria la
estrategia del "open lung” en pacientes con SDRA.

El objetivo del presente trabajo ha sido valorar la respuesta a una maniobra de RA
a nivel de la oxigenacion arterial y la existencia o no de complicaciones a causa de la
misma.

Material y método

El estudio se desamollo con pacientes ingresados en la Unidad de Cuidados Intensi-

vos del Hospital Maciel, de caracter polivalente, durante un periodo de 36 meses.
Como criterio de inclusion se tomé la definicion de SDRA concebida por la reu-

niéon de consenso sobre SDRA realizada en 1994. Como datos complementarios, se
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dejoé constancia sobre el tiempo previo de ventilacion mecanica (VM) antes del diag-
néstico de SDRA, el origen del mismo (tabulandose como “pulmonar” o “extrapulmo-
nar”) y el tiempo transcurrido desde el diagndstico de SDRA hasta la realizaciéon de la
maniobra de RA. Estos datos se resumen en la tabla 1.

Se excluyeron del estudio aquellos pacientes que presentaban mas de tres dias
de evolucion desde que se realizara el diagnéstico de SDRA, aquellos que a pesar
de una evolucion menor a tres dias presentaran elementos sugestivos de barotrau-
ma o enfermedad pulmonar que los expusiera particularmente a esta complicacion
(por ejemplo bullas de enfisema), y aquellos en los que la inestabilidad hemodinami-
ca impidiera realizar la maniobra a pesar de optimizar la infusién de drogas inotrépi-
cas y el aporte de volumen endovascular. Los criterios adoptados para estos ele-
mentos fueron: PAM > 65 mm Hg, aporte de volumen (500 mi en carga de 30 minutos
de solucion fisiolégica) y aumento de infusion de drogas inotrépicas hasta dosis ma-
ximas (variable segun la droga utilizada).

Se incluyeron 19 pacientes de edad promedio 43,1417,2 afos, con scores de
APACHE Il de 21,1%5,1, SAPS Il 38,1%£19,3 y ademas SDRA severo (score de Mu-
rray-Matthay 2,7+0,6). Algunas de las condiciones de ventilacion previas a la manio-
ora de RA se resumen en |la tabla 2.

Como maniobra de RA se aplico presion positiva continua (CPAP) de 35 cmHO
durante 40 segundos, con el paciente previamente sedado y relajado con midazolam
y alcuronio, ambos por via intravenosa.

Los datos recolectados fueron el indice PaO/FiO, la presién parcial arterial de CO
(PaCO), la presién venosa central (PVC), la presién arterial media (PAM) y la com-
pliance “cuasi estatica” (a través del registro de presion platteau con el sistema de
monitorizacion incluido en el ventilador), 30 minutos antes y 30 minutos después de
'a maniobra de RA.

De todos estos datos se obtuvo la media muestral y el desvio estandar muestral,
analizandose a través del test de Student para muestras pareadas, buscando la exis-
tencia o no de significacion estadistica entre las medias muestrales.

Se busco |a existencia de correlacion entre dos posibles indices que reflejaran la
cantidad de espacio alveolar reclutado. Utilizamos para ello la varacién en el inter-
cambio gaseoso (indice Pa/FiO) y la variacion de la compliance cuasi estatica, luego
de realizada la maniobra de RA. Estos resultados se expresan en la tabla 3.

Resultados

A partir de los datos obtenidos de las cinco variables mencionadas anteriormente ob-
servamos que el indice PaO/FiO aumenté de manera estadisticamente significativa
luego de la maniobra de RA (valor inicial 112,2441.2, valor final 261,2+124. 3,
p<0,05).

Con respecto a las otras variables, sus modificaciones no mostraron significacion
estadistica, siendo sus valores: PaCO —inicial 46,9111,1, final 53,9£16,2 (en mm
Hg)-, PAM —inicial 88,4+22,6, final 89,2+19,7 (en mm Hg)—; PVC —inicial 15,6443, fi-
nal 16,9%5,2 (en cm HO)- y compliance —inicial 32,4+15,8, final 33.2+12,7 (en
mliiecmHO)-.
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Tabla 1. Caracteristicas generales de la poblacion
Paciente Sexo Edad APACHE SAPSII SMM Dias DiasLP Origen Evolu-
a_ ] - ARM cién

1 F o1 13 75 28 1 3 P F
2 F 21 22 25 0 3 P \
3 M 56 23 63 1.3 1 1 P \'
5 M 19 34 3 1 2 P F
S M 28 20 41 3 4 1 P F
6 F 40 25 39 23 1 1 EP z
7 F 53 28 82 3,8 1 1 P \'
8 M 78 25 43 2,3 3 1 P F
9 F 18 25 18 35 1 1 P F
10 F 19 19 59 2,8 1 2 P F
11 M 60 20 28 3 6 1 P F
12 M 38 12 19 23 18 1 P F
13 M 58 20 36 33 1 2 EP F
14 M 69 22 38 2,8 1 3 P F
15 M 29 19 24 33 5 2 P F
16 M 18 34 32 2 1 1 EP F
17 M 51 15 21 3,5 A 4 P F
18 M 40 21 37 2,5 7 2 P F

19 M 29 20 13 2,5 3 - S E—

Media 43,1 211 381 2,7 3,2 1.8

DS 72 51 193 06 41 09

F: femenino; M: masculino; SMM: Score Murray-Matthay; IP: dias de evolucién de la injuria pulmo-

nar hasta el momento del reciutamiento; EP: extrapulmonar; P: pulmonar; DS: desvio estandar.

Las variaciones paciente a paciente con la media muestral del indice PaQ/FiQ,
PAM y compliance se muestran en las figuras 1, 2 y 3 respectivamente.

No se encontré una correlacion entre la variacion del indice PaO/FiO y la varia-
cion de compliance (r=0,66), como muestra la figura 4,

El estudio de estas mismas variables se realizé reagrupando los pacientes en
funcién de la enfermedad que dio origen al SDRA: se conformé un grupo de enferme-
dad primariamente pulmonar (n=16) y otro de enfermedad primariamente extrapul-
monar (n=3). No se observaron diferencias estadisticamente significativas entre es-
tos dos grupos para las variables analizadas.

Ning(n paciente presenté elementos sugestivos de barotrauma que se relaciona-
ran con la maniobra de RA (se registraron dos neumotérax pero a las 72 y 80 horas
de efectuada la maniobra, respectivamente).

No fue necesario interrumpir ninguna de las maniobras por desaturacién o hipo-
tension que pusiera en riesgo vital al paciente.



Dr. Arturo Briva 101

Tabla 2. Aspectos de la ventilacion mecanica previos a la maniobra de reclutamiento
alveolar
~ Paclente vC P Platt PEEP
1 7 35 5
2 8 43 5
3 6,5 10 5
4 6 38 10
5 10 23 5
6 6 24 6.5
7 57 31 17
8 7 15 6
9 6 18 15
10 6 24 12
1 9 32 10
12 6 29 5
13 10 22 10
14 6 11 8
15 10 35 15
16 7 9 10
17 9 21 12
18 10 18 5
19 11 21 8
Media 7.7 242 89
DS 18 9.7 39
Se observan los valores de volumen corriente (VC), presion platteau (P Platt) en cm HO y presion
positiva al final de la espiracién de los 19 pacientes antes de realizar la maniobra de reclutamiento
alveolar. DS: desvio estandar.

En todos los casos se logré descender la FiO utilizada luego de realizar la manio-
bra de RA.

Discusion

La primera pregunta que nos debemos hacer frente a un nuevo planteo terapéutico
es si éste es necesario. Por lo tanto deberiamos preguntarnos ;es necesario reclu-
tar?, ¢por qué debemos hacerio?

Como sabemos, la aplicacion de VM en pacientes con SDRA ha conducido a ge-
nerar altas presiones para lograr la apertura de unidades alveolares colapsadas , re-
quiere la utilizacién de altas fracciones inspiradas de O y la reiteracion del ciclo aper-
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Tabla 3. Descripcion del comportamiento de las variables monitorizadas frente a la
maniobra de RA.

Pacien- PaFiO PaFi0 PaCO PaCO PAM PAM PVC PVC Compl Compl
te (M @ 1 @ M @ (1 @ M @

1 123 281 349 &2 87 61 20 21 69 69
2 150 430 503 &1 117 105 14 13 13 42
3 187 586 51 53 98 103 10 1 60 40
4 106 220 61 50 75 7 12 16 28 24
5 90 305 358 36 70 106 20 12 15 21
6 118 212 61 60 141 131 14 12 31 36
7 93 320 52 482 100 85 16 24 286 26
8 64 74 29 50 72 68 1" 10 33 32
9 120 210 70 90 81 120 20 20 23 16
10 85 214 40 53 43 87 23 29 21 17
1" 85 225 57 81 90 75 22 22 20 36
12 170 247 33 345 92 80 18 17 19 25
13 57 193 38 g0 80 94 1" 19 32 33
14 150 © 241 43 38 110 a3 19 21 38 36
15 190 354 48 51 65 85 15 10 20 30
16 120 438 58 55 87 80 7 20 62 50
17 89 130 41 415 89 87 16 15 30 38
18 60 172 40 46,2 65 55 14 15 40 40

19 75 110 48 43 117 109 15 15 333 189
Media 1122 2612 469 539 884 892 156 169 324 332
DS 412 1243 11,1 162 226 197 43 52 158 127
P___ 43E-08 5 4E-02 8,6E-01 2,5E-01 7.7E-01

PaFiO: indice PaO/FiQ; PaCQ: presion parcial de anhidrido carbonico en sangre arterial, PAM: pre-
sion arterial media; PVC= presion venosa central, Compl.: complance cuasi estatica del sistema
respiratorio; DS: desvio estandar,

tura-cierre alveolar conduce a la activacion de una mayor respuesta inflamatoria .
junto con la sobredistensién de unidades alveolares inestables .

Estas son los elementos que han conducido a desarrollar lo que algunos llaman
una ventilacion “protectora” del paréngquima pulmonar que, entre otras, cosas plan-
tea la utilizacién de un volumen corriente mas bajo que el habitual, hecho que ha sido
demostrado por un trabajo multicéntrico .. :

Otro hecho bien documentado es la utilizacion de PEEP en la ventilacion mecani-
ca de pacientes con SDRA, tanto para optimizar el intercambio gaseoso como para
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Figura 1. Variacién del indice PaO/FiOantes Fl'gura 2. Variacién de la presion arterial media
(1) y después (2) de la maniobra de antes (1) y después (2) de la maniobra de
reciutamiento alveolar. La barra representa reclutamiento alveolar. La barra representa
valor de mediatdesvio estandar. valor de mediatdesvio estandar.

permitir una distribucion mas homogenea del volumen corriente en las diferentes uni-
dades alveolares ... En el mismo sentido se ha planteado cual es la “proteccion” que
brinda el uso de PEEP. Autores como Gattinoni . y Mead  proponen que genera una
disminucion en la tension de estiramiento de las unidades alveolares inestables,
aungue esto no se ha aclarado completamente.

Por lo tanto, sabemos qué elementos se deben evitar durante la ventilacion del
SDRA, sabemos ademas que debemos incluir dentro de nuestro patrén ventilatorio
un volumen corriente pequeno y un determinado nivel de PEEP.

El tema de mas dificil solucion se plantea cuando intentamos sacar a nuestros pa-
cientes con SDRA de esa situacion de hipoxemia severa generada por la enferme-
dad que dio origen al SDRA y por la injuria pulmonar inducida por la ventilacion me-
canica. Es aqui donde creemos que tiene un lugar la utilizaciéon de alguna maniobra
de reclutamiento alveolar.

A través de su utilizacion, logramos revertir la hipoxemia severa en forma rapida.
Ademas de las maniobras de RA, su utilizacion ha permitido a autores como Amato
disminuir la mortalidad en un grupo de pacientes en los que aplicé maniobras de RA
junto con toda una estrategia ventilatoria protectora del parénquima pulmonar en el
tratamiento del SDRA .

Como se ha demostrado, |a aplicacion de altos niveles de presién de via aérea
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Figura 3, Variacion de la compliance cuasi
eslatica antes (1) y despueés (2) de la
maniobra de reclutamiento alveolar. La barra
representa valor de mediatdesvio estandar.

Figura 4. Correlacion entre la variacion de
compiiance cuasi estatica y variacion del indice
ra0/FiO luego de realizada la maniobra de
reclutamiento alveolar (r = -0,06).

puede determinar efectos colaterales, como repercusion hemodinamica y barotrau-
ma. Con la aplicacion de la maniobra no se ha reportado esta ultima complicacion .
La estabilidad hemodinamica constituyd un prerrequisito para la aplicaciéon de la ma-
niobra y nuestro protocolo determinaba la suspension de la misma si surgia inestabi-
lidad hemodinamica (hecho gue no se registré en ningn caso).

Teniendo presente los elementos mencionados en los parrafos anteriores consi-
deramos que el presente trabajo ha permitido obtener resultados de interés puesto

que:

a) A partir de la aplicacion de la maniobra de reclutamiento propuesta hemos
conseguido mejorar en forma estadisticamente significativa la oxemia de pa-
cientes que se encontraban desarrollando una insuficiencia respiratoria seve-

ra con compromiso vital inmediato.

b) Esta mejoria se obtuvo sin generar efectos colaterales como deterioro hemo-

dinamica o barotrauma.

No se observé una correlacion entre la variacion generada en el indice PaO/FiO y
la variacion de compliance, hecho que merece una consideracion especial, existien-

do al menos dos posiciones al respecto.

Por un lado, esto fue publicado por otros autores, que no han observado una rela-
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cién lineal entre la compliance y el volumen de parénquima pulmonar reclutado luego
de aplicada la maniobra de RA..

Por otro lado, el protocolo aplicado (una sola maniobra de RA y la medida de las
variables 30 minutos después de realizada la misma) no abarca aspectos que pue-
den haber influenciado en el resultado final. En primer lugar, con una sola maniobra
en muchas oportunidades no se logra consolidar el area reclutada (de hecho la ma-
yoria de los pacientes no logran un Pa/FiO>300) con lo que no obtenemos la mejor
respuesta a la maniobra. En segundo lugar, durante los 30 minutos que esperamos
para obtener las medidas de oxigenacion y compliance es altamente probable que
se produzca en nuevo colapso alveolar en la medida que no se modifico el nivel de
PEEP con que se ventilaban los pacientes, Es asi que se puede haber observado
una optimizacion del intercambio gaseoso en los alvéolos que se mantuvieron abier-
tos, mientras que se produjo un nuevo colapso en otro grupo alveolar, lo que impidié
mejorar la compliance.

No pudimos encontrar diferencias en la respuesta objetivada al reagrupar a los
pacientes en funcién de la patologia de origen del SDRA. Este hecho iria en contra
de lo planteado por otros autores -, pero creemos que esto se debe a una despropor-
cién en el nimero de integrantes de cada grupo (16 contra 3). Este elemento debe
ser corregido aumentando el nimero de pacientes en el Gltimo grupo antes de poder
sacar conclusiones sobre este aspecto. '

La mortalidad en el grupo fue alta (84%), lo que pensamos se debe en primera
instancia a la gravedad inicial que presentaban los pacientes (segun los scores utili-
Zados). Por otro lado, este trabajo solo se ocupa de uno de los aspectos integrantes
de |a estrategia ventilatoria en el SDRA: el reclutamiento alveolar. Creemos que la
aplicacion de un patron protector a través de pequenos volimenes corrientes y el ni-
vel de PEEP, utilizado en las etapas mas tempranas, podria conseguir una disminu-
cion de la mortalidad en nuestros pacientes asi como lo han informado los autores ya
mencionados.

Un hecho que no es menor es la posibilidad de evitar el dafio asociado a la utiliza-
cién de altas fracciones inspiradas de O, al mejorar las condiciones de intercambio
gaseoso de los pacientes.

Como ultimo punto a tratar, concluimos que, respetando pautas de monitoreo ba-
sico, esta maniobra de RA puede ser aplicada a nuestros pacientes con relativa se-
guridad y sin necesidad de gran soporte tecnologico. Estos elementos cobran impor-
tancia dentro de toda la estrategia de ventilacién protectora del parénquima pulmo-
nar, debiendo en un futuro aumentar el nimero de pacientes analizados para poder
disefiar estrategias de investigacion que nos permitan analizar aspectos como re-
duccion de la mortalidad y capacidad de reclutamiento alveolar en las diferentes pa-
tologias que generan SDRA.
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Resumen

El proposito de este analisis es determinar el perfil y el mantenimiento del donante car-
diaco en Uruguay, las causas de descarte pre-extraccion y evolucion. de la mortalidad
en lista y dias de espera hasta el trasplante.

Material y método: se realizo una revision de los donantes reales durante la actividad
de la coordinacion de trasplante, periodo 2000-2002.

Resultados: se transplantaron 38 corazones, 79% de los cuales correspondieron a do-
nantes mayores de 15 anos con una edad promedio de 33,6 anos, siendo el stroke la
causa de muerte mas frecuente (50%). El inotropico utilizado con mas frecuencla en el
mantenimiento del donante fue la dopamina, logrando un descenso significativo de la
dosis de 7,96+8,57 a 4,81+3,36 ug/Kg/min (p<0,05). La unica variable que diferencio el
perfil de ambos donantes fue la dosis final de dopamina: 8,23%£7,5 versus 4,81£3,36
ug/Kg/min (p<0.05).

Se trasplantan un promedio de 12,6 corazones por ano, tasa de transplante cardiaco
de 4,1 pmp/anio, lo que representa casi una duplicacion de la misma respecto a perio-
do 1996-1999 (2,21 pmp/anio).

Se evidencia un descenso del 60% en los dias de espera hasta el trasplante y una re-
duccién de la mortalidad en lista del 52 al 25%.

Conclusiones: la tasa de donacion cardiaca en nuestro pais es buena en el ambito latinoa-
mericario, pero con una baja tasa de pacientes en lista de espera. Se destaca un alto por-
centaje de descarte por falta de receptor. El desamroflo de la coordinacion ha logrado un des-
censo de la mortalidad en lista asi como en los dias de espera hasta el trasplante. El mante-
nimiento ha sido adecuado, no habiendo tenido pérdidas de donantes por parada cardiaca.
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Summary

The purpose of this analysis is to determine the profile and the heart donor's mainte-
nance in Uruguay, the causes of it discards of the heart donor and the evolution of the
mortalify in waiting list and days of wait until the transplant.

Material and method: we carried out a review of the real donors, during the coordina-
tion of transplants in the period of 2000-2002.

Results: it has transplanted 38 hearts, 79% of which correspond donors bigger than 15
years-old with an 33,6 year-old average (range16-56), being the stroke the cause of
more frequent death (50%).

The inotropic utilized with more frequency was the dopamine achieving a significant
descent from 7,96+8,57 a 4,81+3,36 ug/Kg/min (p<0,05). The final dose of dopamine
was the only different variable: 8,23x7,5 versus 4,81+3,36 pg/Kg/min (p<0,05).

They are transplanted an average of 12,6 hearts per year, with a rate of heart trans-
plant of 4,1 pmp per year, what almost represents a duplication of the same one regar-
ding period 1996-1999 with a rate of 2,21 pmp per year.

We achieve a descent of 60% in the days of wait until the transplant, comparing the pe-
riod 1996-1999 with the period 2000-2002, and a reduction of the mortality in list of the
52 to 25%.

Conclusions: the rate of heart donation in our country is good in the Latinoamerican
context, with a drop it appraises of patient in waiting list. We remark a high percentage of
it discards for receiver lack The development of the coordination has achieved a descent
of the mortality in waiting list as well as in the days of wait until the transplant. Regarding
the maintenance it has been adapted not having had donors’ losses for cardiac arrest.

Key words: HEART TRANSPLANTATION

Introduccion

Desde el inicio de |a actividad de trasplante cardiaco en Uruguay, en 1996, se ha evi-
denciado un incremento anual que ha alcanzado actualmente una tasa de donacion
de 4,2 trasplantes por millén de poblacién (pmp)/ano . La actividad de trasplante car-
diaco se vio reestructurada y reimpulsada a partir de la creacion de la coordinacién
de trasplante en el ano 2000. A pesar de dicha coordinacion, el porcentaje de los pa-
cientes en lista de espera trasplantados por afio es del orden del 25%, lo que esta le-
jos de los parametros de trasplante de paises de referencia como Espana, que tras-
planta aproximadamente el 75% de |a lista de espera por ano, con una mortalidad en
lista del 9 a 21% .

Esto nos motivo a realizar una revision de los donantes cardiacos en estos tres
anos de actividad de la coordinacion de trasplante, de forma de poder determinar el
perfil del “donante cardiaco uruguayo® que nos permita comparario con el perfil de
palses de referencia para realizar un control de calidad de los operativos realizados
con vistas a mejorar la donacién en un futuro préoximo.
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Objetivos

« Determinar el perfil y el mantenimiento del donante cardiaco en Uruguay, asi
como su comparacion con el donante no cardiaco.

« Causas de descarte del donante cardiaco en Uruguay.

« Tasas de donacion cardiaca en Uruguay. Evolucién de la mortalidad en lista y
dias de espera hasta el trasplante.

Material y método

Se analizaron en forma retrospectiva todos los operativos de donacion desde el 1 de
enero de 2000 al 31 de diciembre de 2002. Se identificaron los donantes reales y los
donantes reales cardiacos. Para estandarizar la recoleccion de los datos, se definie-
ron los siguientes términos de acuerdo a las pautas intemacionales :

« Donante potencial: todo cadaver en muerte encefalica una vez descartadas por el
equipo de coordinacion las contraindicaciones médicas que implican un riesgo
para el receptor.

« Donante real: todo donante potencial que entra a quiréfano para proceder a la ex-
traccion de al menos un 6rgano con objeto de ser transplantado a un receptor
(aunque luego ningun érgano fuese transplantado, se mantendra el término de
donante real, una vez entrado en block).

Para definir el perfil del donante cardiaco se tomaron las variables edad, sexo,
enfermedad previa, causa de muerte encefalica (ME), dias de asistencia respiratoria
mecanica (ARM), enzimograma cardiaco.

La edad y causa de muerte encefalica fueron analizadas por subgrupos, para lo
cual se dividieron los donantes reales en donante pediatrico (menor de 15 afos) y
donante adulto (mayor de 15 anos). Los datos obtenidos fueron comparados con los
donantes no cardiacos y con datos de la Organizacion Nacional de Trasplantes
Espafola (ONT), como centro de referencia, para realizar un control de calidad de
los operativos de donacion en Uruguay.

Para evaluar el mantenimiento del donante se tomaron en cuenta las siguientes
variables: presion arterial media (PAM), presion arterial sistolica (PAS) y presion ar-
terial diastdlica (PAD), requerimiento y dosis de dopamina, requerimiento y dosis de
noradrenalina inicial y final. Se analizan |a totalidad de los operativos de los donantes
cardiacos (38). Del total de los operativos de los donantes reales no cardiacos (67),
se descartaron dos por falta de datos y no se analizaron los pacientes en los que se
utilizd dopamina y noradrenalina simultaneamente.

Dos variables fueron analizados respecto a los receptores, las cuales estan direc-
tamente vinculadas a la eficiencia del sistema de procuracién de drganos: dias en lis-
ta de espera hasta el transplante y mortalidad en lista. Para el analisis de estas varia-
bles, analizamos dos periodos de tiempo: 1996-1999 y 2000-2002, ya que el nuevo
sistema de coordinacion de trasplantes se implementé a partir del arfio 2000.
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Analisis estadistico

Las variables numeéricas se expresaron con promedios y desviacion estandar, para
compararias se utilizéd el test de Student.

En los casos en que se dividié la variable intervalar en categorias o para variables
nominales se utilizé Chi cuadrado, y cuando el valor esperado de alguna casilla de la
tabla de contingencia fue menor de 5 se utilizo el test exacto de Fisher. Un valor de
p=<0,05 se consideré significativo.

Resultados

En los tres afios de actividad de la coordinacién de transplante, se han transplantado
38 corazones, 79% de los cuales correspondieron a donantes adultos.

Las caracteristicas generales de los donantes reales se muestran en la tabla 1,
donde se evidencian las caracteristicas de los donantes no cardiacos en compara-
cion a los cardiacos. La unica variable que diferencia ambos grupos es la edad, sien-
do significativamente menor en el grupo de donantes cardiacos. Se destaca que
como causa de ME en los donantes cardiacos la injuria encefélica traumatica es de
55%, mientras que el stroke es de 39,5%; siendo en los donantes no cardiacos la pri-
mera de 62% y la segunda de 30%.

El subgrupo de donantes adultos presenté una edad promedio de 33,6 afos (ran-
go 16-56), de los cuales evolucionaron a la ME 50% por stroke, 30% por traumatismo
encéfalo craneano (TEC) y 20% por herida de bala craneo-encefalica (tabla 2).

En los donantes pediétricos, la edad promedio fue de 11,2 afos (rango 1-15),
mientras que la principal causa de ME fue el TEC, siendo el resto heridas de bala,
anoxia y otras causas (tabla 3).

En cuanto al mantenimiento del donante, las presiones arteriales sistélicas, dias-
tolicas y media, iniciales y finales de ambos donantes no mostraron diferencias signi-
ficativas (tabla 4). La presion venosa central en el grupo de donantes cardiacos ini-
cial fue 8,8+6,8 cm de agua y la final 11,4+4,7 cm de agua (p=0,02). La presion veno-
sa central en el grupo de donantes no cardiacos inicial fue 8,7+5,0 cm de agua y la fi-
nal 12,316,1 cm de agua (p=0,0004).

En el grupo de donantes cardiacos (38), 23 requirieron inotropicos iniciaimente
(60,5 %), de los cuales 22 requirieron dopamina y uno noradrenalina.

En el grupo de donantes no cardiacos (65), 52 requirieron inotropicos inicialmen-
te (80%). de los cuales 37 requirieron dopamina, seis requirieron noradrenalina, nue-
ve requirieron dopamina y noradrenalina simultaneamente.

La dosis de dopamina inicial en ambos grupos es comparable: donantes cardia-
cos 7,96+8,57 versus 9,1318,2 pg/Kg/min (p>0,05). La dosis final en el donante car-
diaco fue menor que en el no cardiaco: 8,23+7,5 versus 4,813,36 pg/Kg/min
{(p<0,05). Se evidencié un descenso significativo de la dosis de dopamina en el man-
tenimiento del donante cardiaco, de 7.96+8,57 a 4,81+3,36 pg/Kg/min (p<0,05). En
cuanto al mantenimiento del donante no cardiaco, la dopamina inicial y final no mos-
traron un descenso significativo: 9,1318,2 versus 8,23£7,5 (p=0,35).

La dosis inicial y final de noradrenalina en los donantes no cardiacos no mostro
descenso significativo: 0,45+0,26 versus 0,39+0,26 (p=0,22).
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Tabla 1. Perfil global de los donantes reales
Donante Donante Valorp
cardiaco no
cardiaco
Total de donantes n=38 n=67
Sexo, masculino, n, (%) 26 (68) 43 (64) 0.83
Edad, afios, promedio, SD, (rango) 28,6+14,26 364+15,7 0,008
(1-56) (4-62)

- Antecedentes personales, n, (%)  Fumador 4(10,5) 18(26.8) 0,078
Hipertensién 3(7.8) 17 (25,3) 0,07
arterial

- Dias de ARM, promedio, (rango) 1,9(1-7) 2,3(1-22)

Causa de muerte encefélica, n (%) TEC 14 (37) 30 (45) 0,53
Herida bala 7 (18,5) 12 (17)
craneo
Stroke 15(39,5) 20 (30) 0,38
Anoxia 1(2,5) 2(3,5)
Otra 1(2,5) 3(4.5)
Enzimograma cardiaco, CPK total (UN) 248  27,5(1961) 0,65
mediana (P25-P75)* (114-725)
CPKMB (UM T 334  35(23-104) 0,26
5150-546!
* mediana (percentil 25-percentil 75)
1 Valor de raferencia (MHospital Policlal) CPKMB = 195/25 U/l

No se constatd arritmias durante el mantenimiento de los donantes cardiacos, en
los donantes no cardiacos se encontraron taquicardia sinusal en el 4,6%, bradicardia
sinusal 1,5% vy fibrilacion auricular 1,5%.

Las caracteristicas generales del mantenimiento se describen en la tabla 4.

Analizando las causas de descarte de 6rganos preextraccion, se evidencia que la
mayor proporcion se debe a falta de receptor (22%), seguido por la disfuncion hemo-
dinamica (20%) v los antecedentes de hipertension arterial (12%) (tabla 5).

En cuanto a la evolucién y mortalidad en lista de espera, se encontré que en el pe-
riodo de actividad de la coordinacién de trasplantes se logré un descenso de los dias
promedio en lista de espera de 266 a 105, con un descenso de la mortalidad en lista
de 50% a 25% (tabla 6).
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Tabla 2. Perfil del donante cardiaco adulto (mayor de 15 afos)

2000 2001 2002 Total
N° pacientes 12 9 9 30
Edad, afios, promedio (rango) 31,2 (17-53) 32,6 (16-48) 37 (19-56) 33,6 (16-56)
Causa de ME, n, (%)

TEC 2 5 2 g (30)
Stroke 5 4 6 15 (20)
Herida bala 5 0 1 6 (20)

Tabla 3. Perfil del donante cardiaco pediatrico (menor de 15 afios).

2000 2001 2002 Total

N° pacientes 2 4 2 8
Edad, afios, promedio (rango) 13,5(13-14) 78(1-15) 125(10-15) 11,2(1-15)
Causa de ME, n, (%)

TEC 1 2 2 5 (62,5)

Stroke 0 0 0 0

Herida bala 0 1 0 1(12,5)

Anoxia 1 0 0 1(12,5)

Ofras 0 1 0 1(12,5)
Discusion

En cuanto al perfil del donante cardiaco, segun los datos expuestos por la ONT
Espafola en el afio 2002, la edad promedio global del donante cardiaco es de
33,2+11,6 afos, y de 51,5416 afos la del donante no cardiaco . Destacamos que la
edad promedio global de los donantes en Uruguay, asi como en Latinoameérica, es
menor que en Espana, dado que utilizan donantes limites o subdptimos. La distribu-
cién por sexos de los donantes reportada por la ONT es similar a la de Uruguay, con
una proporcién mayor del sexo masculino (65,7%). En cuanto a las causas de ME
aportados por la ONT en el afio 2002, el stroke es causa del 43,7% de los donantes
cardiacos, cifra comparable con la encontrada en nuestro analisis (39,5%9. En el do-
nante no cardiaco, en |a serie espariola 60% se deben a stroke mientras que en Uru-
guay la proporcion es de 30%, diferencia que también incide en nuestras tasas de
donacion globales.
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Tabla 4. Mantenimiento de los donantes

Donante cardiaco Donante no cardiaco
n=38 n=65

Inicial Final Valor p Inicial Final Valor p
PAS, mm Hg 113 106 >0,05 119 108 > 0,05
PAD, mm Hg 63 56 >0,05 60 62 >0,05
PAM, mm Hg 78 77 >0,05 79,6 773 > 0,05
PVC.cmdeagua 88168 114147 0,02 8,7450 12316,1 0,0004
Dopamina

n,(%) 22 (58%) 7 (18%) 37 (56,9) 29 (44,6)

Dosis, pg/Kg/min 7,9648 57 481+336 0,02 9,13182 8,23475 0.35

Noradrenalina

n,(%) 1(2,6) 1(2.6) 6(9,2) 6(9.2)

Dosis, mg/h 0,2 0,5 - 0,45+0,26 039+0,26 0.22
Arritmias, n,(%)
Taquicardia sinusal 0 3(4,5) 0,29
Bradicardia sinusal 0 1(1,5) 1,0
Fibrilacion auricular 0 1(1,5) 1,0

Segln datos aportados por la ONT, el porcentaje de descarte preextraccion en
Esparia asciende a 10%, con 22% por alteraciones de la contractilidad, 15% por paro
cardiaco durante la extraccién, dentro de |las mas frecuentes . En Uruguay, la prime-
ra causa de descarte preextraccién es la falta de receptor adecuado, por contar con
una baja poblacion en lista de espera.

Al analizar el mantenimiento del donante, encontramos que el inotropico utilizado
con mayor frecuencia es la dopamina. Cabe destacar que el uso de noradrenalina se
introdujo durante el afio 2002. Se registra una disminucion significativa en el requeri-
miento y la dosis de dopamina en el donante cardiaco, manteniendo presiones arte-
riales adecuadas. En cuanto a la presién venosa central, podemos apreciar un as-
censo significativo en ambos grupos. Si bien la volemia no es el nico determinante
de la presion venosa central, podemos inferir de los resultados que se realizo un
aporte adecuado de cristaloides y coloides, permitiendo en el grupo de donantes car-
diacos descender los inotrdpicos y de esa forma optimizar la seleccién de donantes
gue inicialmente se hubieran descartado. Sin embargo, creemos que debemos se-
guir investigando para ajustar los protocolos de mantenimiento del donante, ya que
la segunda causa de descarte cardiaco preextraccion en nuestra serie es la disfun-
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Tabla 5. Causas de descarte de corazon preextraccién

Caus:. n, (%) 2000 - 2001 2002 Total

- n=18 n=18 n=29 n=65

Hipertension arterial 3 2 3 8(12)
Edad 1 2 1 4 (6)
Valvulopatia 1 2 3(5)
No receptor 5 3 6 14 (22)
Disfuncion hemodinamica 5 - - 13 (20)
Alteracién anatémica 1 2 1 4 (6)
Cardiopatia isquémica 2 1 2 5(7.7)
Otras 1 4 5(7,7)
Donante parcial 2 2(3)
Paro cardiaco previo 1 1 2(3)
Disionia 1 1(1.5)
Alteracién funcional 1 1 2(3)
Infeccion del 6rgano 1 1(1,9)
Diabetes. ] 1(1,5)

cion hemodinamica. Es importante senalar que no hubo pérdida de donantes por
paro cardiaco; es aceptado mundialmente hasta 2% de pérdidas por esta causa.

Se han transplantado durante el periodo de actividad de la coordinacion de tras-
plantes un promedio de 12,6 corazones/afio, lo que determina una tasa de transplan-
te cardiaco de 4,1 pmp/afio. Esto representa casi una duplicacion con respecto al pe-
riodo 1996-1999 con una tasa de 2,21 pmp/afo . La tasa de donacion cardiaca en
nuestro pais es buena con respecto a la realidad |atinoamericana, como se muestra
en la reciente publicacion de la Sociedad de Trasplantes Latinoamericana y del Cari-
be (tabla 7).

Estos datos deben analizarse en conjunto con la tasa anual de pacientes en lista
de espera de transplante cardiaco, que en Uruguay se sitia en el orden de 7,1
pmp/afo , lo que muestra una tasa de inclusién en lista de espera atin insuficiente. A
modo de referencia, en Espana la tasa de pacientes en lista de espera en el afio
2002 fue de 11,7 pmp, con un tiempo promedio en lista de 93 dias, y una mortalidad
de 7,1% .

En nuestro medio, la mortalidad en lista de espera es de 25% en forma global,
siendo de 17% en uno de los centros de trasplantes de nuestro pais, en el periodo
1996 a 2000 y del 22% en el periodo 2000 a 2001 .

La mortalidad en lista de espera en Espaiia en el afio 2002 fue de 7,1% .
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Tabla 6. Evoluciéon y mortalidad en lista de espera

Periodo 1996-1999 Periodo 2000-2002
Dias en lista de espera (promedio) 266 105
Mortalidad en lista 52% 25%

Tabla 7. Actividad global de Latinoamérica y Caribe, Trasplante de corazén, 2001

n Tasa pmp
Argentina 91 25
Brasil 117 07
Colombia 21 06
Chile 10 0,7
_Ur_uguay 13 42

La causa de descarte mas importante en nuestro medio es la falta de receptor
adecuado, lo cual hace que no pueda disminuirse la lista de espera y genera una alta
mortalidad. Es oportuno, en base a esto, analizar con los equipos clinicos los crite-
rios de aceptacion y eventualmente comenzar a ulilizar los donantes marginales
para trasplante cardiaco.

Conclusiones

Analizando las diferencias del perfil del donante latinoamericano con el espanol, se
deben ajustar los criterios de seleccion del donante cardiaco, para disminuir los des-
cartes de 6rganos por contraindicaciones méedicas. Teniendo en cuenta el alto por-
centaje de descarte por falta de receptor, se debe hacer analizar a los equipos de
trasplante la indicacion del mismo dentro del grupo médico.

Respecto al mantenimiento del donante ha sido adecuado, no habiendo tenido
pérdidas de donantes por parada cardiaca.

Si bien el desarrollo de la coordinacion ha logrado un descenso de la mortalidad
en lista asi como de los dias de espera hasta el trasplante, atn es insuficiente la tasa
de donacion cardiaca, para la tasa de pacientes en lista de espera.

Esto merece continuar trabajando en los protocolos de control de calidad de la ac-
tividad de la coordinacion de trasplantes, para aumentar la deteccion de donantes
potenciales, como uno de los factores mas importantes.
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Resumen

El objetivo de este trabajo es analizar la incidencia, etiologia, factores agravantes y
pronésticos del desarrolio de IRA en pacientes intemados en una UCI. Se trata de un
estudio prospectivo, no controlado, observacional y dirigido, llevado a cabo entre el 1
de julio de 1999 y el 1 de julio de 2000 en una unidad polivalente y de neurocriticos de
un hospital de Salud Publica. Se incluyeron en el estudio todos los pacientes con crea-
tinina plasmatica mayor o igual @ 1,5 mg%, en los que tenian funcion previa normal o
los pacientes que duplicaron sus cifras de creatinemia previa debido a un evento de-
sencadenante agudo.

La incidencia de IRA fue de 14%. El tipo de IRA méas frecuente fue la parenquimatosa
(50%), el 44% de los pacientes recibieron drogas potencialmente nefrotéxicas o sus-
tancias de contraste. Se realizo tratamiento de sustitucion a 23 pacientes (17%). La
mortalidad fue de 59%. La causa mas frecuente de muerte fue la disfuncion organica
multiple, que se presentd en el 83% de los pacientes fallecidos.

La mortalidad de los pacientes con IRA parenquimatosa fue mayor de los que presen-
taron IRA prerrenal (p<0,001).

Un volumen uninario < 1.000 mi/dia, se asocié con una mayor mortalidad (p<0,0001).
Los pacientes que no respondieron a la administracion de diuréticos presentaron ma-
yor mortalidad (p<0,00019.

Con respecto al anélisis multivariado, fueron factores de riesgo de mortalidad la nece-
sidad de ARM (p<0,01), la presencia de shock (p<0,001), la DOM (p<0,001} y la oli-
goanuria que no respondia a la administracién de diuréticos (p<0,001).

Palabras clave: INSUFICIENCIA RENAL, AGUDA-mortalidad
OLIGURIA
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Summary

The purpose of this paper is to analyze the incidence, etiology, and aggravating and
prognostic factors for the development of acute renal failure (ARF) in patients assisted
in a Critical Care Unit. It is an open label, prospective, uncontrolled, observational and
directed study conducted between July 11999 and July 1 2000 in a polyvalent Critical
Care Unit. The study included all patients that presented plasmatic creatinine over 1,5
mg/dl with previous known normal renal function or those with previous renal disease
that doubled creatinine because of an acute disease.

ARF incidence was 14%. Intrinsic ARF was the most frequent form (50%), 44% of the
patients have received potentially nephrotoxic drugs or contrast media. 23 patients
(17%) required substitution of renal function,

Mortality was 53%. Multiple organ failure was the most frequent cause of death (83%)
Patients who developed intrinsic ARF showed a higher martalily than those with prere-
nal azotemia (p<0,001).

Urine volume less than 1.000 mi was related with increased mortality (p<0,001). Failure
to response to treatment with diuretics with an increase in urine output was related with
increase mortality (p<0,001).

In multivariate analysis the need of mechanical ventilation (p<0,01), shock develop-
ment (p<0,01) and oliguria that failed to respond to diuretic administration (p<0,01)
were related with mortality.

Key words: KIDNEY FAILURE, ACUTE-mortality
OLIGURIA

Introduccion

La insuficiencia renal aguda (IRA) se define como la caida abrupta de la funcién renal
en un paciente con funcién renal previa normal o insuficiencia renal cronica previa
estabilizada .

A pesar de los avances en el manejo de los pacientes criticos y en los métodos de
sustitucion de la funcién renal, la mortalidad vinculada a IRA no solo no disminuyo en
los dltimos 30 afos sino que tuvo un leve incremento . Este incremento puede expli-
carse por los cambios demograficos de la poblacion asistida: pacientes mas anosos,
aumento de su gravedad, sobrevida mas prolongada en la unidad, aumentando el
riesgo de desarrollar IRA.

Las causas de IRA observadas en la UCI estan vinculadas a hipotension, sepsis
y exposicion a toxicos.

La incidencia de IRA reportada en estudios realizados en unidades de pacientes
criticos oscila entre 2 y 43%, dependiendo esta variacion del disefio de los trabajos,
el tipo de poblacion (unidades polivalentes, neurocriticos, cirugia cardiaca) y la defi-
nicién de IRA utilizada (valor de creatininemia, necesidad de tratamiento sustitutivo),
lo que determina que la comparacion entre los distintos trabajos sea dificultosa. Rialp
y Roglan, tomando como definicion de insuficiencia renal una creatinina plasmatica
superior a 1,5 mg% con un valor de creatinina basal normal, reportaron una inciden-
cia de 21,4% .

La insuficiencia renal aguda determina una alta mortalidad y morbilidad en los pa-
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cientes criticos. La mortalidad asociada a esta entidad oscila entre 9 y 85% en fun-
cion de los criterios diagndsticos, etiologia, severidad, enfermedades concomitantes
y necesidad de tratamiento sustitutivo . Si ocurre en el contexto de disfuncién organi-
ca multiple (DOM), la mortalidad dependera del nimero de érganos con falla. El de-
sarrollo de IRA en los pacientes internados en una Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI) aumenta de 6 a 8 veces su mortalidad, aunque en la UCI los pacientes mueren
“con” IRA mas que “de" IRA.

La revision sistematica del desarrollo de IRA en esta poblacion es necesaria para
identificar individuos de riesgo y mejorar el manejo terapéutico.

Objetivo

Analizar la incidencia, las causas, factores agravantes y pronésticos del desarrollo
de IRA en pacientes internados en una UCI.

Material y método

Se trata de un estudio prospectivo, no controlado, observacional y dirigido llevado a
cabo entre el 1 de julio de 1999 y el 1 de julio de 2000 en una unidad polivalente y de
neurocriticos de un hospital de Salud Piblica, con una capacidad de 21 camas y
donde se admiten pacientes mayocres de 15 afos.

Se incluyeron en el estudio todos los pacientes que cumplieran con la definicion
de insuficiencia renal aguda: creatinina plasmatica mayor o iguala 1,5 mg%, con fun-
cién previa normal. En los pacientes con insuficiencia renal previa se incluyeron los
que duplicaron sus cifras de creatinemia debido a un evento desencadenante agudo.

Se excluyeron todos los pacientes que tuvieron una estadia menorde 24 hrsen la
unidad.

Datos relevados al ingreso a la unidad

Se registraron las siguientes variables: edad, sexo, procedencia, los escores pronds-
ticos Simplified Acute Physiology Score (SAPS Il) y Acute Physiology and Chronic
Health Evalutaion System |l modificado (APACHE Il) a las 24 horas del ingreso ,
diagnéstico, infeccidn previa, hipotension previa (PAS < 90 mm Hg), factores comér-
bidos previos: hipertension arterial, diabetes, insuficiencia renal crénica, inmuncde-
presion (sida, leucemia), insuficiencia hepatica crénica (“cirrosis”), y falla cardiaca
(disnea clase funcional lIl y IV), escore de la escala de Glasgow (GCS) al ingreso.

Datos relevados en la evolucion en la unidad

Necesidad de ARM y cuantificacion de la presion de soporte espiratorio (PEEP) insti-
tuido, el peor valor de indice presion arterial de O/fraccion inspirada O (PAFI1) en la
unidad, el peor valor de diuresis (diuresis diaria < 500 ml, entre 500 y 1000 ml, o0 >
1000 mi). El tipo de IRA, prerrenal (mejoria rapida después de la administracion de
volumen y/o diuréticos, y/o FENA <1), necrosis tubular aguda (NTA) (exposicién a té-
xicos endoégenos, toxicos exégenos, isquemia resultante de shock, sepsis, y/o FENA
>1), postrenal (obstruccidon aguda del tracto urinario sin otra causa reconocible).
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El criterio usado para diagnéstico de sepsis y/o shock séptico, fue el propuesto
por el American College of Chest Physicians and the Society of Critical Care Medici-
ne Consensus Conference . Para |a definicion de DOM se us6 el criterio de Bone and
Deitch .

Datos paraclinicos relevados en la unidad

Las mayores y menores cifras de azoemia y creatinemia. El valor mayor de potase-
mia, bilirrubina total, y el menor valor de bicarbonato plasmatico en la evolucion.

La administracion de factores potencialmente nefrotdxicos en la unidad; amino-
glucésidos, antinflamatorios no esterocideos (AINE), sustancias de contraste, inhibi-
dores de la enzima de conversion de la angiotensina (IECA) y anfotericina B.

La mayor dosis administrada de suero bicarbonatado molar/dia, la administracién
de diureticos y su respuesta en las 6 primeras horas, el tipo y la dosis, La interconsul-
ta con nefrologo, y si el paciente requirié sustitucion de la funcion renal.

Se relevo la mortalidad bruta y relacionada y las causas de muerte.

Analisis estadistico

Las variables cuantitativas se expresaron como medias y sus desvios estandar (DE),
en medianas y rangos o en porcentajes cuando fue necesario. Se realizaron analisis
univariables para determinar asociacién entre variables cualitativas y mortalidad utili-
zando el test de chi cuadrado, tomando como significativo una p<0,05. Para varia-
bles conlinuas se utilizo test de t tomande como significativo una p<0,05.

Se realizo un test de regresion logistica multiple para explorar el efecto de deter-
minadas variables en la mortalidad. Se utilizé como variable dependiente la mortali-
dad en la unidad, e independientes todas las variables que fueron significativas
(p<0,05) en el analisis univariado. El paquete estadistico utilizado fue el SPSS 10.0.

Resultados

Caracteristicas de la poblacién

El total de ingresos en el periodo considerado fue de 1.064. Los pacientes que pre-
sentaron IRA fueron 148, por lo que incidencia fue del 14%. Se registraron los datos
completos de 142 pacientes, por lo que se excluyeron siete del analisis. Las varia-
bles analizadas y su relacién con la mortalidad se presentan en la tabla 1.

De los pacientes que presentaron IRA, 100 se presentaron con esta disfuncion
desde el ingreso (79%). El 4% (seis pacientes) tenian insuficiencia renal cronica pre-
via. La distribucion por sexo fue 1,3/1 (masculino/femenino), la edad media 61+17.
Los escores pronésticos al ingreso fueron: SAPS |1 44,1+19,1 y APACHE 11 25,6+9,2.

La pablacion con IRA presentd multiples factores comdrbidos previos: 62 (46%)
pacientes tenian HTA y 32 (23.8%) diabetes.

El tipo de enfermedad que motivé el ingreso a la unidad fue en 84 casos (61%)
meédica, y en 53 (39%) quirargica. E| 27% del total ingresaron directamente de block
quirdrgico.

Presentaban un proceso infeccioso previo al ingreso a la Unidad 102 pacientes
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Tabla 1. Caracteristicas de la poblacién con IRA y relacién con la mortalidad
(@analisis univariable).
Variable Vivos Fallecen Todos Valorp
Edad (anos) 6116  61.217 61£17 NS
Sexo (M/F) 28/29 1 52/33 83/64 NS
APACHE II 259 2749 2619 NS
SAPS Il 43+18 44119 44+19 NS
Patologia (M/Q) 35/20 55127 90/47 NS
Factores comorbidos previos (sin/con) 16/43 22166 38/109 NS
Hipotensién previa (sin/con) 37/25 26/54 63779 <0,05
GCS al ingreso(= 8/ >8) 16/44 27155 43/99 NS
Diuresis

<05Ld 7 28 35 <0,001

0,5-1 L/d 5 22 27 <0,001

>1Ld 48 32 80 NS
Pacientes que recibieron epinefrina 6 43 49 <0,001
Pacientes que recibieron norepinefrina 2 14 16 <0,001
Pacientes que recibieron dopamina 21 53 74 NS
Pacientes que recibieron dobutamina 1 15 26 NS
ARM (Si/No) 42/19 76110 113/29 <0,01
PEEP

<5 23 35 58 NS

25 8 23 31 NS
Peor PAFI en la unidad (= 200/<200) 24/14 15/47 39/61 <0,001
Creatinemia 3,322 33312 3,332 NS
Shock 8 65 73 <0,001
DOM 17 64 81 <0,001
Bilirrubina total 3244 3,3t4 3.2+4 NS
Tipo de IRA

Prerrenal/renal 46/14 16/53 6267 <0,01
Desarrollo de IRA (Ingreso/evelucion) 48012 53/28 101/40 NS
Sustitucién renal (Si/No) 9/48 14/71 23/119 NS
Respuesta al furosemide (SifNo) 323  16/6 4829 <0001
* MediazDE.
Valor absoluto.

M: masculino; F: femenino; APACHE: Acute Physiclogy and Cronic Health Evaluation; SAPS: Sim-
plified Acute Physiology Score; ARM: asistencia respiratoria mecénica; PEEP: presién espiratoria

positiva; PAFI: Presion arterial de O/Fraccién inspirada de O concentracién de creatinina y bilirrubi-
na en mg/%; DOM: disfuncion organica muitiple.
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Figura 1. Tipo de insuficiencia renal aguda

(73%), siendo en 32 pacientes (32%) de origen respiratorio y en 35 (35%) de origen
abdominal.

Presentaron hipotension previa al ingreso a la unidad 72 pacientes (66%).

En cuanto al GCS al ingreso, 43 pacientes presentaron GCS < 8.

El tipo de IRA mas frecuente fue la parenquimatosa, que se presentd en 50%, se-
guido de las prerrenales con un 46%, la incidencia de IRA postrenal y de sindrome
hepatorenal fue escasa (1,5%) (figura 1).

El 44% de los pacientes recibieron drogas potencialmente nefrotoxicas o sustan-
cias de contraste que pudieron actuar como factores potencialmente agravantes de
la insuficiencia renal, siendo los mas frecuentes AINE (25, 19%) y medios de con-
traste (22, 16%). El 12% recibié mas de un factor.

Con respecto a la diuresis, 62 pacientes presentaron diuresis de 1.000 mi/dia o
menaos, correspondiendo al 46%.

Se realizé interconsulta con nefrologia para 24% de los pacientes. Se le realizo
tratamiento de sustitucion a 23 pacientes (17%), 22 de ellos dialisis intermitente y
uno hemofiltraciéon vena-vena continua con fibra de polisulfona.

Con respecto a la funcién respiratoria, 62 pacientes (46%) presentaron un indice
PAFI < 200.

Variables relacionadas con mortalidad

Con respecto a la mortalidad, fallecieron 83 pacientes (59%). La causa mas frecuen-
te de muerte fue la disfuncién organica muitiple, que se presentd en 83% de los pa-
cientes fallecidos.

Cuando se asociaron dos disfunciones, la mortalidad fue de 33%, con tres disfun-
ciones la mortalidad fue de 40%, con cuatro fallas fue de 90%, y por encima de 5, fue
del 100%.

Al realizar un analisis univariado de aquellos factores que se asociaron a mayor
mortalidad, constatamos que no hubo diferencia significativa de mortalidad entre los
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Tabla 2. Relacion mortalidad/PAF)

PAFI Mortalidad
=300 8%

200-299 51%

100-199 2% "
< 100 86%

* p=0,05

gue ingresaron con IRA a la unidad y los que la desarrollaron en la evolucion. Tampo-
co se asocié con mayor mortalidad un escore de la escala de Glasgow = 8.

Los pacientes que fallecieron no presentaron una media de creatinina mayor que
los que no fallecieron.

La presencia de hipotension al ingreso se asoci6é con mayor mortalidad p<0,001.

La mortalidad de los pacientes que presentaron IRA parenquimatosa fue signifi-
cativamente mayor de los que presentaron IRA premrenal con una p<0,001.

En cuanto a la diuresis, un volumen urinario menor a 1.000 ml/dia, se asocié con
una mayor mortalidad (p<0,0001), no presentando este grupo diferencia con los de
diuresis menor a 500 mi/dia (figura 2). A 65% de los pacientes se les administro furo-
semide. Los pacientes que no respondieron a la administracion de diuréticos presen-
taron mayor mortalidad (p<0,0001).

La realizacion de tratamiento de sustitucion de la funcién renal no se asocio a ma-
yor mortalidad.

Los pacientes que requirieron ventilacion mecanica, presentaron mayor mortali-
dad (63%), contra 30% con respecto a los que no requirieron (p<0,01). La disminu-
cion de indice PAF| determiné un aumento de la mortalidad, siendo significativo
cuando el indice PAFI era menos de 200 (tabla 2).
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Tabla 3. Mortalidad segun administracion de bicarbonato molar/dia

Bicarbonato molar/dia Mortalidad
. maximo ml/dia B -
<100 30%
100-199 45%
200-299 87%*
=300 94%
*p=0,05.

Tabla 4. Analisis multivanado de mortalidad

- P< Odds Ratio IC -95%
ARM 0,01 44 2,86-11,15
DOM 0,001 55,7 18,73-59,14
Shock 0,001 16,7 6,89-40,85
%uria sin respuesta a furosemide 0,001 17,3 4 57-65,36

El aumento de los niveles de PEEP no se asocié a mayor mortalidad. Los pacien-
tes que presentaron shock y DOM (dos o mas disfunciones) presentaron mayor mor-
talidad (p<0,0001). .

En cuanto al maximo volumen de suero bicarbonatado molar /dia, la utilizacién de
200 ml/dia o mas se asocié con una mortalidad significativamente mayor (p<0,0001)
que los que requirieron menos de 200 ml/dia (tabla 3).

Analisis multivariado

Cuando realizamos un analisis multivariado incluyendo aquellas variables que ha-
bian sido significativas en el anélisis univariado, mantuvieron significacion estadisti-
ca la necesidad de ARM (p<0,01), la presencia de shock (p<0,001), la DOM
(p<0,001) y la oligoanuria que no responde a la administracion de diuréticos
(p<0,001) (tabla 4).

De los pacientes dados de alta de la unidad, 65% tuvo recuperacién completa de
la funcion renal, 22% recuperacion parcial y 13% no tuvieron recuperacion.

Discusion

Laincidencia reportada de IRA en los pacientes criticos es variable, dependiendo de
los criterios diagnésticos y de inclusién, por lo que hay una gran dispersion de esta
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variable entre las series. Utilizando la formula de Levey modificada para calcular el
filtrado glomerular, tomando la media de edad de nuestra poblacién el valor de 1.5
mg% de creatinemia corresponde a un filtrado glomerular de 53 ml/m, correspon-
diendo a una insuficiencia renal leve. Probablemente tomar este valor de creatinemia
representa una mayor sensibilidad para el diagnéstico, aunque menor especificidad.
Al utilizar como criterio de inclusion en nuestra serie dicho valor de creatinina plas-
matica, la incidencia de IRA fue alta por la inclusién de un alto nimero de IRA prerre-
nales (46%). Esta presentacion es en realidad una respuesta fisiologica renal a la
caida de la perfusion renal, sin embargo es un marcador sensible de hipoperfusion ti-
sular.

Destacamos que la incidencia de IRA para nuestra poblacion fue de 17%, menor
a la comunicada por Rialp, de 24,9% .

La poblacion de pacientes de nuestra serie mostro caracteristicas similares a la
de los trabajos de Neveu Rialp y Brivet . La edad promedio fue de 61+17 afios, des-
tacando que el aumento de la edad no se asocié con mayor mortalidad. Una de las
explicaciones de este hecho es que los pacientes jovenes que presentaron IRA la
desarrollaron en el contexto de una DOM, en cambio muchos de los pacientes ano-
sos eran pacientes quirlirgicos, con un componente prerrenal. La media de los esco-
res prondésticos fue alta mostrando la gravedad de los pacientes, aunque los pacien-
tes que fallecieron no presentaron un aumento significativo de los escores utilizados.
Estos escores no son los mejores a utilizar en pacientes que presentan DOM, subva-
lorando la probabilidad de muerte, ofros escores son mas sensibles para este grupo
de pacientes . El 73% de los pacientes que desarroliaron IRA presentaban factores
comorbidos. La presencia de factores comorbidos previos no se asocié a mayor mor-
talidad, al igual que lo cbservado por Brivet y colaboradores .

Dentro de los individuos que provenian de sala de cirugia o block quirtrgico exis-
tian una serie de factores asociados con un mayor riesgo para desarrollar IRA, como
la edad avanzada, la diabetes, el trauma y la infeccion previa . La mortalidad de los
pacientes quirdrgicos no fue significativamente mayor que los de causa médica, a di-
ferencia el trabajo de Net y colaboradores , que encontraron una mortalidad mayor
en los pacientes post-cirugia.

Los pacientes que presentaron IRA parenquimatosa fueron pacientes mas gra-
ves, en la mayoria sépticos, con alto porcentaje de falla circulatoria, donde la mortali-
dad fue del 80%, significativamente mayor que los pacientes con IRA prerrenal
(27%), como describen otros autores . Los pacientes que ingresaron con IRA, pre-
sentaron una mortalidad menor (52%) que los que la desarrollaron en la unidad
(68%), aunque esta diferencia no fue de significacion estadistica, Estos pacientes
desarrollaron sepsis a gérmenes intrahospitalarios. Las serie francesa de Brivet yla
espafiola de Net encontraron aumento significativo de la mortalidad en relacién al
desarrollo de IRA en la unidad.

Los pacientes oligoanuricos presentaron mayor mortalidad, al igual que la serie
de Brivet .y la serie de Vincet y colaboradores , donde la oliguria fue un factor inde-
pendiente de mortalidad al igual que en nuestro grupo; en cambio, en la serie austra-
liana de Bellomo y colaboradores , la disminucion de la diuresis no se asocié a mayor
mortalidad. En nuestra serie se tomé6 como punto de corte diuresis menor de 1,000
mi/dia y diuresis menor de 500 ml/dia. La mortalidad fue significativamente mayor en
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estos dos grupos, no habiendo diferencias entre ambas, teniendo el mismo impacto
prondstico la anuria, la oligpanuria que la diuresis menor de un litro dia. Lombardi y
colaboradores encontraron menor sobrevida en los pacientes con oligoanuria en la
evolucion . Yu y colaboradores también encontraron relacion entre diuresis y mortali-
dad . De estos hallazgos surge que el flujo urinario puede ser un marcador indepen-
diente del prondstico en la IRA. La mayoria de los pacientes criticos son hipercatabé-
licos, y a su vez reciben un plan de aporte hidroelectrolitico generoso, dado por el
plan basal, la nutricion enteral y/o parenteral, y las cargas de voliimenes, en especial
en los pacientes con inestabilidad hemodinamica, y es evidente que una diuresis me-
nor a un litro por dia es francamente insuficiente para este tipo de pacientes.

Los pacientes que respondieron a la administracion de diuréticos presentaron
menor mortalidad, que fue significativamente distinta al grupo de no-respuesta. No
hay evidencia consistente que un aumento de la diuresis disminuya la mortalidad de
los pacientes con IRA . Varios trabajos prospectivos y controlados usando furosemi-
de no encontraron diferencias en la mortalidad, a pesar que el uso de diuréticos au-
mento significativamente el flujo urinario . En nuestro estudio, que no fue disefiado
para analizar este punto en particular, se mostré que la respuesta positiva al uso de
diuréticos se asocio6 a disminucién significativa de la mortalidad, y en el andlisis multi-
variable la oliguria, asociada a la no-respuesta a los diuréticos, fue uno de los mayo-
res predictores de mortalidad. Se deben realizar estudios con mayor nimero de pa-
cientes y disefiados previamente para analizar esta variable, para sacar conclusio-
nes definitivas.

Un gran porcentaje de pacientes recibié como tratamiento o con vistas al diagnés-
tico sustancias potencialmente nefrotéxicas (56%), el 27% recibié mas de dos facto-
res agravantes asociados. Algunos de estos factores fueron indispensables, como
los medios de contrastes para estudios imagenolégicos. El uso de aminoglucosidos,
dado la alta resistencia de los gérmenes intra-unidad, fue de necesidad en muchos
pacientes. Recibieron AINE 15 pacientes, hecho que probablemente se pudiera ha-
ber evitado.

Los pacientes que requirieron ARM presentaron mayor mortalidad. Destacamos
que el aumento de la PEEP no se asocié con mayor mortalidad, lo que puede estar
vinculado al hecho que en los pacientes mas graves, con falla hemodinamica severa,
la posibilidad de aumentar la PEEP estuvo limitada por la falla hemodinamica. En
cuanto a los maximos niveles de urea y creatinina en plasma, a mayores niveles en
sangre no hubo asociacion con la mortalidad.

En cuanto al tratamiento, los pacientes que recibieron sustitucion de la funcién re-
nal fueron sélo 15% del total. El motivo del bajo porcentaje de pacientes sometidos a
sustitucion renal fue que muchos de estos pacientes tenian falla prerrenal, otros fue-
ron pacientes muy graves que fallecieron antes de poder iniciar la sustitucion renal.
Pensamos que el tratamiento sustitutivo de la falla renal debe ser precoz en este tipo
de pacientes, adecuada a |las caracteristicas de |la unidad. Existe controversia sobre
el método a utilizar entre procedimientos continuos o intermitentes, -nuestro trabajo
no fue disefado para analizar este punto en particular .

En cuanto a la consulta con el nefrélogo, se realizé sélo en 25% de los pacientes.
Este bajo nivel de consulta puede relacionarse en parte con el hecho de que un gran
namero de los pacientes presentaban causas prerrenales. En paises como Austra-
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lia, donde a un gran porcentaje de pacientes se le realizan procedimientos continuos,
mas de 70% es manejado e indicado por el intensivista, no consuitando con el nefro-
logo . Este grupo de pacientes debe manejarse en conjunto, no sélo consultando al
especialista cuando el paciente tiene criterios claros de sustitucién de la funcién re-
nal, sino también cuando presentan caidas de la diuresis, y evitar el uso de factores
nefrotoxicos.

Mantener una diuresis mayor de 1.000 ml/dia seguramente no depende de un
solo hecho. Este parametro ha demostrado tener valor prondstico, por lo cual debe
ser cuidadosamente controlado. El uso de diuréticos en pacientes sin elementos de
hipovolemia asociados puede ser de utilidad. En nuestro trabajo la falta de respuesta
a los diuréticos se asocié a mayor mortalidad.

La mortalidad bruta fue alta (59%), similar a series internacionales anteriores, te-
niendo como primera causa de muerte la DOM, y demostrando que en la mayoria de
los pacientes que murieron la IRA era un elemento mas de la disfuncion multivisce-
ral, y no murieron por ésta, sino como consecuencia de la causa que determind la
misma, en la mayoria de los pacientes una sepsis grave.
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Resumen

Objetivo: estudiar la evolucion de la medicina intensiva en Uruguay.

Materiales y método: se realizé una encuesta a varios intensivistas de todo el pais,
valorando ef numero de unidades, el nimero y la calidad de las camas de medicina in-
tensiva y los puestos de lrabajo médico en la especialidad. Una vez diagramado ef
mapa de unidades, el 11 de octubre de 2001 se realizd un estudio de corte mediante
varios investigadores que visitaron 35 unidades (14 de Montevideo y 21 del interior def
pais) abarcando el 47,4% de todas las camas disponibles. Se consignaron asl datos
patronimicos, fechas de ingreso hospitalario y a la unidad, caracterizacion de los pa-
cientes como requiriendo cuidados intensivos o intermedios segun el criterio del médi-
co de guardia. Los resultados se comparan con los datos de poblacion segun el area
geografica y con los dalos disponibles de 1992.

Resultados: la disponibifidad en el afio 2001 de camas de medicina intensiva en el
pais fue de 561 (1,77 cada 10,000 habitantes) en 66 unidades de 49 instituciones de
asistencia médica. Se han incremeniado 51,6% respecto a 1992, El predornino de ca-
mas en la capital es de 401 a 160 (2,5 a 1), se observa una razén similar al considerar
las camas privadas sobre ptblicas (400 a 161). Se cuentan 543 cargos médicos en
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medicina intensiva en refacion a 366 puestos en 1992.

El dia del corle se relevaron 266 camas, de las cuales estaban ocupadas 176 (66%).
Se aprecian diferencias significativas en las tasa de ocupacion de camas, mayor en
camas de cuidado intensivo, en Montevideo y en unidades publicas.

Conclusiones: se observo un crecimiento en torno al 50% de la medicina intensiva de
2001 respecto a 1992, valorando camas, unidades y puestos de trabajo. El porcentaje
de ocupacion de camas era mayor en el sector publico, como era de esperar. También
es mayor la ocupacion en Montevideo y en camas de CTI. Mas estudios son necesa-
nos para explicar estos datos.

Palabras clave: URUGUAY
CUIDADOS INTENSIVOS-estadistica y datos numéricos

Summary

Objective: To study the evolution of Intensive Care Medicine in Uruguay.

Methods: a survey was carried out to evaluate the number of units, number and quality
of beds and medical work places in this specialty in Uruguay. Then, on October 11.
2001, a cross sectional survey was performed with several investigators who visited 35
units (14 in Montevideo, 21 in the rest of the country) covering 47,4% of all available
beds in our country. In this way, patronymic data, dates of admission, and level of as-
sistance (intensive care or high dependency beds) were recorded. Results were chec-
ked with population census according to geographical area and data available from
1992. '

Results: In 2001, there were 561 intensive care beds available (1,77/10.000 inhabi-
tants) in 66 units from 49 hospitals which represents a 51,6% increase from 1992, The
relationship between Montevideo and the rest of the country was of 401 to 160 (2,5-1).
A similar ratio was observed between private and public beds (400 to 161). There were
543 medical work places in comparison to 366 places in 1992.

The cross sectional survey found 266 beds with 176 patients (66% occupancy). We
found significant differences in bed occupancy rates, which grew in critical care beds in
Montevideo and in public units.

Conclusions: intensive care medicine grew around 50% in 2001 in relation to 1992
with regard to beds, units and medical work places. The occupancy rates were largerin
public than in private beds, just as was expected, but were larger in cnitical care beds
and in Montevideo. To find out the reasons for this results, more studies will still be ne-
cessary.

Key words: URUGUAY
INTENSIVE CARE-stalistics and numerical data

Introduccion

La medicina intensiva ha presentado un desarrollo creciente a nivel mundial y nacio-
nal. En menos de treinta afios se ha distribuido por todo el pais y se integra a los re-
cursos terapéuticos del paciente grave. Este desarrollo ha sido motivo de estudios
en el medio y se ha considerado interesante poner nuevamente eltema a considera-
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cion. Nuestro objetivo era estudiar la evolucion de la medicina intensiva respecto del
numero de unidades y puestos de trabajo, el nimero y la calidad de las camas de cui-
dado intensivo (CTI) o intermedio (Cl), y su distribucién en el territorio nacional. En
los dltimos afios se ha asistido a un crecimiento en los costos en salud y se ha discu-
tido el papel de las Unidades de criticos al respecto . También es motivo de discusion
actualmente la metodologia de los estudios capaces de valorar el papel de la medici-
na intensiva ..

Mientras se realizaba el analisis de los datos en 2002, se produjo la crisis banca-
ria y la agudizacion de la crisis en la salud. Esta implico el cierre de varias unidades y
la reestructura de otras en el marco de importantes modificaciones en todo el siste-
ma de salud nacional, que ain se encuentran en curso. Pretendemos realizar un
aporte en una especialidad que se autogenero a si misma y que luego parecié dejar
de pensarse y mejorarse cuando a nivel internacional es cada vez mas aceptada.

Materiales y método

Definiciones operativas

Se considerd como institucion de asistencia médica a aquella organizacion asisten-
cial, publica o privada, en cuyo seno se desarrollaban las actividades de nivel tercia-
rio que son el motivo de este trabajo. En el sector publico, estas instituciones depen-
den de ministerios del estado como Salud Publica, Educacién, Defensa Nacional e
Interior, mientras en el privado la gran mayoria se corresponden con instituciones de
asistencia médica colectiva prepagas.

La definicion de unidad de cuidados intensivos (UCI) fue dificultosa, ya que hay
gran superposicion de nombres y areas asistenciales separadas donde no es claro si
constituyen una unidad. Son ejemplo de ello algunos cuidados intermedios (Cl) se-
parados fisicamente del area de intensivo pero en estrecho contacto y con el mismo
coordinador y, a la inversa, grandes unidades cuya subdivision no esta claramente
definida. Los casos mas precisos se dan cuando existe un departamento de medici-
na intensiva integrado por varias unidades, como ha sido recomendado por la Socie-
dad Uruguaya de Medicina Intensiva (SUMI) . Dadas estas circunstancias, se opt6
por el criterio segin el cual una unidad implica un area y un coordinador, pudiendo te-
ner camas de cuidado intensivo y de intermedio. A su vez las unidades pueden reci-
bir pacientes criticos sin considerar la enfermedad dominante (polivalentes) o subes-
pecializarse en un grupo de criticos por enfermedad, generando las unidades mono-
valentes,

En cuanto a los cargos médicos que corresponden a las unidades, se considerd
como coordinador a aquel cargo con responsabilidad de seguimiento clinico longitu-
dinal de los pacientes en todos sus aspectos, y como director de una unidad se con-
siderd aquel cargo de jefatura de unidad en la que existe al menos un coordinador.
No se consideraron los cargos de residente por presentar diferentes niveles de for-
macion y responsabilidad.
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Disponibilidad de unidades y camas

Si bien el Ministerio de Salud Publica (MSP) dispone de informacion sobre unidades
publicas y privadas en sendas bases de datos, éstas se encuentran en diferentes es-
tadios de actualizacion, por lo que se obtuvieron los datos mediante una encuesta
simple a médicos intensivistas registrados en la SUMI. En dicha encuesta se incluye-
ron preguntas sobre las caracteristicas de las unidades en que trabajaban, teniendo
en cuenta los nimeros de camas de intensivo o intermedio, médicos por guardia y
coordinadores, asi como la presencia de director y departamentalizacion. Al menos
dos integrantes de cada unidad fueron encuestados, si habia diferencias entre ellos,
se preguntaba al coordinador, Se incluyeron las unidades monovalentes, ya sea CT
cardiolégico, neuroquirtirgico, cirugia cardiaca o de quemados, no habiendo otro tipo
de unidad monovalente en Uruguay. Se determind asi la distribucion de unidades en
el pais por departamentos, pertenencia a instituciones publicas o privadas y el nume-
ro absoluto de camas. Finalmente, a partir de los datos publicados del Censo Nacio-
nal de Poblacién y Vivienda de 1996 , se calcularon las camas disponibles de adultos
cada 10.000 habitantes de cualquier edad en cada departamento (tabla 1) en el pe-
riodo del corte; en tanto teniendo en cuenta los datos censales de 1985 se efectud
un calculo idéntico segun los datos aportados por Artucio y colaboradores , tal como
se ilustra en la tabla 2.

Estructura, disefo y alcance del corte

El estudio de corte se realizé a través de una encuesta en 35 Unidades (21 del inte-
rior del pais y 14 de Montevideo™) previo conocimiento y autorizacion para la misma
de sus respectivos Coordinadores o Directores, en un Gnico dia en todo el pais, el 11
de octubre de 2001.

La muestra fue de conveniencia en base a las areas donde se contara con un in-
vestigador, pero cuidando de mantener una representacion similar entre el sector pu-
blico y privado.

Un investigador presencial recabo datos acerca de los pacientes internados en
cada unidad el dia del corte y en el periodo de estancia del investigador en la unidad,
que fue el requerido para la encuesta. Todo paciente que ingresara ese dia, luego de
retirado el investigador correspondiente, no fue considerado. Se consignaron asi da-
tos patronimicos, fechas de ingreso hospitalario y a la unidad, caracterizacion de los
pacientes como requiriendo cuidados intensivos o intermedios segun el criterio del
médico de guardia y no administrativos o de planta fisica. Finalmente, el cuestionario
contuvo preguntas vinculadas a una investigacion paralela cuyos resultados no se
ofrecen en este trabajo.

El alcance de la encuesta se establece en la tabla 4, donde se representa la pro-
porcion porcentual de camas encuestadas de acuerdo a las camas totales en el mo-
mento del corte y que fue para todo el pais de 47,4%.

Consideraciones estadisticas
Los datos se presentan en frecuencias absolutas y relativas porcentuales, excepto
las tasas de camas por 10.000 habitantes.

Las comparaciones entre porcentajes de camas encuestadas y ocupadas segun
caracterizacion asistencial del paciente (CTI o Cl), situacion geografica de la unidad
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Tabla 1. Distribucién de unidades y camas de medicina intensiva en Uruguay

Departa- Sector Publico  Sector Privado Totales Habi- Camas/

e Unida- Camas Unida- Camas Unida- Camas e Jonn
- ‘qu:si_ des des
Artigas 0 0 1 7 1 7 75.059 0,93
Canelones 0 0 3 28 3 28 443.053 0,63
Cerrolargo 0 0 1 2 1 2 82510 024
Colonia 0 0 4 20 4 20 120.241 1,66
Durazno 0 0 1 10 1 10 55.716 1,79
Flores 0 0 0 0 0 0 25.030 0,00
Florida 1 6 0 0 1 6 66.503 0,90
Lavalleja 0 0 1 8 1 61.085 1,31
Maldonado 0 0 2 14 2 14 127.502 1,10
Montevideo 12 135 27 266 39 401  1.344.839 2,98
Paysandu 1 6 1 6 2 12 111.509 1,08
Rio Negro 0 0 0 0 0 0 51.713 0,00
Rivera 0 0 2 8 2 8 98.472 0,81
Rocha 0 0 1 & 1 4 70.292 0,57
Salto 1 6 2 10 3 16 117597 136
San José 0 0 1 < 1 - 96.664 0,41
Soriano 0 0 1 8 1 8 81.557 0,88
Treintay Tres 0 0 1 2 1 2 49,502 0,40
Tacuarembb 1 8 1 3 2 11 84.919 1,30
Umguaz 16 161 50 400 66 561 3.163.763 1,77
Se muestran las unidades y camas de medicina intensiva por departamento discriminadas segun
pertenencia insfitucional (piblica o privada). Se adjuntan los datos de poblacidn . y se calcula la tasa
de camas cada 10.000 habitantes.

(Montevideo, interior del pais) y pertenencia institucional de la unidad (ptblica o pri-
vada) se efectuaron a través de Odds Ratio (OR) con su intervalo de confianza de
95% (IC 95%), segun el ajuste de Mantel-Haenszel.
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Tabla 2. Evolucion de camas 1992-2001

Montevideo Interior Uruguay
Camas MI* C./10.000 h. Camas MI* C./10.000 h. Camas MI* C./10.000 h.
1992 281 2,14 89 0,54 370 1,256
2001 401 298 160 0,88 561 1,77
- Camas CTI C./10.000 h. Camas CTI C./10.000 h. Camas CTI C./10.000 h.
1992 157 1,20 68 0,41 225 0,76
2001 217 1,61 107 0,59 324 1,02

Cuadro comparativo entre 1992 y 2001 de las camas de medicina intensiva y la tasa de camas cada
10.000 habitantes. Se discriminan segin criterio geografico (Montevidec o interior del pais). En la
parte superior se ven las camas totales® (Cl + CTl) y en la inferior las camas de cuidado intensivo
(CT1).

Tabla 3. Total de unidades y camas de medicina intensiva en Uruguay

Instituciones  Unidades Camas

cTl Ci Total
Total ) 49 66 324 237 561
Publicas 9 16 78 83 161
Privadas 40 50 246 154 400
Montevideo 22 39 217 184 401
Publicas 5 12 59 76 135
Privadas 17 27 158 108 266
Interior 27 27 107 53 160
Pdblicas -+ - 19 7 26
Privadas 23 23 88 46 134

Instituciones que tienen medicina intensiva, unidades, camas de CTl y de CI en Uruguay. Discrimi-
nadas segln pertenencia institucional (publicos — privados) y criterio geografico (Montevideo — inte-
rior del pais).
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Tabla 4. Unidades y camas incluidas en el corte
Unidades = Camas % de
cTl cl Total oNsion

Total 35 174 92 266 47 4%

Publicas 8 4 34 78 48 4%

Privadas 27 130 58 188 47 0%
Montevideo 14 88 47 135 33,7%

Publicas 4 25 27 52 38,5%

Privadas 10 63 20 83 31,.2%
Interior 21 86 45 131 81,9%

Publicas 4 19 7 26 100,0%

Privadas 17 67 38 105 78.4%
Unidades, camas de CTly Cl que fueron incluidas en el corte. Discriminadas segun pertenencia ins-
titucional (pablcos — privados) y criterio geografico (Montevideo — interior del pais). Se muestran los
porcentajes respecio de |a disponibilicad total de camas.

Resultados

Camas totales e inclusion en el corte

Como se aprecia en las tablas 1, 2 y 3 la disponibilidad en el afio 2001 de camas de
medicina intensiva en el pais fue de 561 (1,77 cada 10.000 habitantes) en 66 unida-
des de 49 instituciones de asistencia médica. Se observa unincremento de 51,6% en
comparacion con las 370 camas existentes en 1992 (1,25 cada 10.000 habitantes).
En la tabla 3 se observa la distribucién de camas de cuidado intensivo e intermedio
respecto de los criterios capital-interior y plblicas-privadas. El predomino de camas
en la capital fue de 401 a 160 (2,5 a 1); se observo una razon similar al considerar las
camas privadas sobre publicas (400 a 161). La concentracion fue mayor en el sector
publico, donde sélo 26 camas se ubicaban en el interior (16%).

La tabla 4 muestra la representatividad del corte, describe la distribucion de las
unidades y camas incluidas segun tipos de cuidados, regiones geogréaficas y perte-
nencia a sector publico o privado.

Guardias y cargos médicos

Las guardias médicas fueron 82 cada dia, los cargos de médico de guardia 451, de
coordinacion 78, de director 14. Sumando estos datos no oficiales se obtuvieron un
total de 543 cargos médicos en medicina intensiva en relacion a 366 puestos en
1992, con un aumento del 48% que se corresponde con el aumento de camas en la
especialidad.
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Tabla 5. Grado de ocupacion de camas

Relevadas Ocupadas Yo OR IC 95% P
Montevideo 135 99 733 2,75 1,39-5,72 0,003
Interior 131 77 58,5 . R
Publicas 78 64 821 1,97 1,12-3,44 0,02
Privadas 188 112 596
CTI 174 133 764 370 208-6,54 0,001
Cl 92 43 46,7

Frecuencias absolutas y porcentajes de camas ocupadas respecto de las relevadas. Se discriminan
segun criterio geografico (Montevideo - interior del pais), sector de pertenencia de la unidad (Publi-
co — Privado) y calidad de camas (CTl - Cl). Odds Ratio (OR) con su intervalo de confianza de 95%
(IC95%), seqdn el ajusie de Mantel-Haenszel

Ocupaciéon de camas

De las 266 camas relevadasm, estaban ocupadas 176 (66%) el dia del corte, compa-
rable al estudio de Artucio con 66,7% de ocupacion (70% en Montevideo y 55% en in-
terior). En la tabla 5 se aprecian diferencias significativas en las tasa de ocupacion de
camas, que era mayor en camas de cuidado intensivo, en Montevideo y en unidades
publicas.

Discusion

El estudio que presentamos se realizé el 11 de octubre de 2001; el estudio de Artu-
cio, tomado como punto de partida comparativo, el 16 de setiembre de 1992, lo que
permite minimizar las variaciones estacionales que no han sido estudiadas aun en
nuestro medio. Respecto al afo en que se realiza, pensamos que esta signado por el
comienzo de la crisis bancaria y la agudizacion de la crisis en el sistema de salud,
previamente ya habfan cerrado las unidades de MIDU y COMAHEC. Posteriormente
se han seguido procesando diferentes grados de reestructura, por lo que ya queda
planteada la comparacién a posteriori de este ciclo de cambios.

Crecimiento de la medicina intensiva

El comienzo de la actividad del CT| del Hospital de Clinicas el 9 de Agosto de 1971
marca la fecha de inicio de la atencion del paciente critico en el pals. Esta organiza-
cion es la respuesta que dio nuestra escuela de medicina a los pacientes agudos
graves y potencialmente recuperables . En los 70 se acepta la especialidad por la
Facultad de Medicina, presentando un desarrollo inicial en Montevideo con 15 unida-
des en 1981, 23 en 1992, 39 en 2001. El numero de unidades puede estar incremen-
tado por la definicion utilizada y por subdivisiones de unidades grandes. El aumento
del nimero de camas es ilustrativo del crecimiento de la especialidad en Montevideo,
que no era visto como necesario hace 10 afos y llega a una relacion de casi tres ca-
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mas cada 10.000 habitantes.

En el interior se abrieron unidades a partir de 1981, a razén de dos unidades por
ano, llegando a 20 unidades en 1991 y 27 en 2001. Sdlo dos departamentos no te-
nian unidades, pero son tributarios de centros cercanos. El crecimiento en el interior
fue muy importante en proporcion pero menor en valor absoluto (79%, 71 camas), y
la relacion cada 10.000 habitantes se mantuvo inferior a 1. Estas consideraciones
deben ponderarse con el hecho de hallarse en la capital una concentracion de servi-
cios complejos (cirugia cardiaca, neurocirugias de alta complejidad, etcétera) cuya
poblacion tributaria era la del pais.

Las necesidades de camas de CTI no son faciles de estimar, en 1983 se calcula-
ron en el 5% de las camas totales instaladas, pero con los cambios tecnolégicos, el
aumento de |la atencion ambulatoria y el envejecimiento de la poblacion esta aprecia-
ciéon puede haber variado. Mas dificil aun es estimar las necesidades de camas para
la poblacién en general . Un estudio de 1990 plante6 que se requiere una cama cada
10.000 habitantes . Otro estudio mas reciente, sobre una poblacién del Reino Unido
de 500.000 habitantes durante un afio, concluy6 que los requerimientos para cubrir
95% del tiempo las necesidades de todas las camas de medicina intensiva (CTl y Cl),
se requieren 118 camas si estan en cinco unidades con una relacion de 2,76 ca-
mas/10.000 habitantes . El articulo mas reciente sobre el tema plantea una solucion
informatica que puede colaborar en determinar las camas demandadas . Esta “de-
manda” de camas de medicina intensiva es un aspecto central con maltiples enfo-
ques que escapa a este analisis.

Poli y monovalentes

El criterio comun de gravedad ha confluido en |a creacion de la medicina intensiva. El
paciente critico asistido por intensivistas, con el apoyo de otras especialidades, per-
mitié dar una respuesta a medida del pais, ademas de presentar otras ventajas. Pos-
teriormente este criterio ha sido sostenido como un avance en el enfoque clinico a ni-
vel internacional ..

En el interior no habia, hasta 2001, unidades monovalentes. Seguramente el fac-
tor escala ha influido en el desarrollo de la especialidad en Uruguay, es decir que te-
niamos pacientes criticos para desarrollar experiencia y conocimiento, pero no tan-
tos pacientes cardiolégicos, neurolégicos, respiratorios que ademas fueran criticos y
justificar una unidad monovalente. En Montevideo, con el aumento del numero de
camas y pacientes, han surgido varias unidades monovalentes a veces por division
de las polivalentes desde el enfoque de la medicina intensiva: cinco unidades cardio-
I6gicas, tres de posoperatorios de cirugia cardiaca, al menos dos unidades neuroqui-
rurgicas y se instalo el Centro Nacional de Quemados.

Pablico-privado

E! sector publico representaba 28,7% de las camas, incluyendo sanidad policial y militar.
Se encontraba mas concenfrado en la capital y a su vez en instituciones grandes, el pro-
medio de camas por institucion en Montevideo era de 27 frente a 15,6 en las instituciones
privadas. La concentracién permitirfa ahorrar camas al sector publico debido a la optimiza-
cion que permiten las unidades grandes . No fue posible calcular exactamente la relacion
entre camas y poblacién a que daban cobertura segln sector publico y privado, porque
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este Ultimo dato no estaba disponible. De todas maneras, en grandes numeros, la relacion
de camas sobre poblacién era mucho menor en el sector publico y en el interior.

Ocupacién

Respecto a la ocupacion de camas, resulto un aumento en valor absoluto y una pro-
porcidn similar a la de 1992. La ocupacion era mayor en el sector publico, coincidien-
do con una menor disponibilidad de camas.

Llamativamente, la ocupacion global en el interior era menor que en Montevideo.
No hay una explicacion clara de este fendmeno, como hipétesis de trabajo plantea-
mos: demanda menor por un manejo clinico diferente, estadias més cortas, deriva-
cién a Montevideo.

Otro elemento es el efecto sobre la ocupacion que tiene la organizacion del sector
pablico. El 92% de las camas publicas en el interior estaban ocupadas, lo que es de-
cir ocupacion plena, ya que es necesario un minimo porcentaje de camas libres en
reciclado (limpieza, esperando un traslado, etcétera). A su vez, Sanidad Policial y Mi-
litar se apoyaban en sus hospitales capitalinos, asi como algunas especialidades se
centran en el Hospital de Clinicas. Estos numeros reflejan una organizacion en que
el sector publico deriva necesariamente al privado y/o a Montevideo. Los sectores
trabajan interconectados y la vinculacion serfa mas marcada en el interior del pais.

Intensivo-intermedio

Las camas de cuidado intensivo superaban a las de intermedio y contravienen las
previsiones de la SUMI y observaciones internacionales . A su vez estaban mas ocu-
padas las camas de CTI, que llegan al 76%. Las camas ocupadas de CTI no se defi-
nieron por el lugar fisico sino por la calificacién del médico de guardia. El paciente de
intermedios se superpone a ofras especialidades y quizas la asistencia se brinde en
otros sectores. Si se produce una solicitud de ingreso tardia tendremos mayor pro-
porcién de camas de CTl y estadias mas prolongadas, por el contrario si se solicita
un ingreso muy “temprano” aumentaremos la demanda y los costos en forma innece-
saria. Esta situacion ilustra en parte como la medicina intensiva es influenciable por
toda la organizacion de salud. Observando dentro de la especialidad la prolongacion
de estadias en CTI por diversas causas puede colaborar a este disbalance. Mas es-
tudios serian interesantes para explicar esta predominancia de CTl sobre CI.

Conclusiones

Se observo un crecimiento en torno al 50% de la medicina intensiva de 2001 respec-
to a 1992, en camas, unidades y puestos de trabajo.

El porcentaje de ocupacion de camas era mayor en el sector publico. Este dato no
sorprende por el nimero total de camas y por la organizacion del sector publico con
mayor concentracion.

También es mayor la ocupacién en Montevideo y en camas de CTI. Mas estudios
son necesarios para explicar estos datos.
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Prediccion de hospitalizaciones por crisis
asmatica severa en la emergencia:
comparacion de oximetria de pulso con la
medida del pico de flujo espiratorio

Dres. Carlos Rodrigo ', Gustavo J Rodrigo?

Resumen

Objetivos: 1) determinar si la saturacion de oxigeno medida por oximetria de puiso
(SpO) es un test idoneo para predecir ingresos hospitalarios de asmaticos adultos en
crisis severa; 2) comparario con las medidas de funcién pulmonar (PEF).

Material y método: fueron incorporados 176 pacientes (edad promedio: 33,8 10,3
afios) (PEF o FEV1 < 50% del valor predicto) a un estudio doble ciego, prospectivo y
observacional. Todos los pacientes fueron tratados con salbutamol e ipratropio admi-
nistrados con inhalador de dosis medida (IDM) y una inhalocédmara a una dosificacion
de cualro disparos cada 10 minutos. El protocolo terapéutico durd tres horas (24 dispa-
ros 0 2.880 ug de salbutamol y 504 pg de ipratropio por hora).

Resultados: sobre la base de criterios predeterminados, 18,1% de los pacientes fue-
ron hospitalizados. Estos difirieron de aquellos dados de alta en la edad, sexo, fre-
cuencia cardiaca, frecuencia respiratona, PEF, FEV, SpO y broncoespasmo. Los pa-
cientes dados de alta presentaron mejor SpO que los ingresados en todo el tiempo del
estudio (p<0,0001), asi como un PEF mejor a los 30, 60, 90, 120, y 180 minutos
(p<0,0001). También hubo interaccion grupo-tiempo (p=0,0001), lo que sugiere que
las diferencia entre los grupos se incrementa con el tiempo. El analisis multivariado
identificé s6lo dos variables (PEF% del predicto y la variacion del PEF en L/min sobre
el inicial con el tratamiento), ambos medidos a los 30 minutos,como elementos signifi-
cativos para predecir el ingreso hospitalario. Sobre la base de estos dos factores pre-
dictores, se ha desarrollade un indice de necesidad de ingreso hospitalano (test positi-
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vo se definié con PEF< 40% del predicto y una variacién del PEF sobre los valores de
inicio <50 L/min),ambos medidos a los 30 minutos def tratamiento . El Indice presenté
la siguiente performance: diagnostico de seguridad 0,92, sensibilidad 0,88 (95% IC:
0,72 a 0,95), especificidad 0,93 (95% IC: 0,88 a 0,96 ), valor predictivo positivo 0,74
(95% IC: 0,58 a 0,85), valor predictivo negativo 0,97 (95% IC: 0,93 a 0,99), razén de
probabilidad para un test positivo 12,6 (95% IC: 6,8 a 23,2), y razon de probabilidad
para un test negativo 0,13 (95% IC: 0,05 a 0,34).

Conclusiones: los datos que surgen de este estudio permiten establecer que la SpO
puede ser un importante indicador de la severidad de la crisis asmética en la emergen-
cla. Sin embargo, la medida precoz de SpO (medida a la llegada y los 30 minutos de
iniciado el tratamiento) no permite predecir la necesidad de hospitalizacion. Por el con-
trario, el fracaso para lograr una mejora del PEF a los 30 minutos predice con mayor
eficacia un posible agravamiento evolutivo y la necesidad de internacion.

Palabras clave: ASMA-complicaciones

Summary

Study objectives: 1) to determine whether oxygen saturation measured by pulse oxi-
metry (SpO) is a reliable screening test for predicting hospital admissions in severe
acute adult asthmatics, and 2) to compare it with pulmonary function measured as
PEF.

Subjects and methods: 176 patients (mean age, 33,8 £ 10,3 years) (PEF or FEV <
50% of predicted value) with acute exacerbations of asthma were enrolled in the trial
using a prospective double biind observational study. All patients were treated with al-
buterol and ipratropiumn delivery by a metered-dose inhaler (MDI) into a spacer device
in a dose of four puffs at 10-min intervals. The protocol invoived 3 hours of this treat-
ment (24 puffs or 2880 ug of albuterol and 504 ug of ipratropium each hour).
Results: On the basis of previously determined criteria, 18,1% of patients were hospi-
talized. Admitted patients differed from discharged asthmatics with respect to age, sex,
heart rate, respiratory rate, PEF, FEV, SpO, and wheezing. Discharged patients had
better SpO than those who were admitted at all measured times (p<0,0001). Compa-
red with the admitted group, the discharged one had significant better PEF at 30, 60,
90, 120, 150, and 180 min (p<0,0001). Also, there was a group by time interaction
(p=0,0001), suggesting that differences between groups increase with time. The multi-
variate analysis identified only two variables (PEF as percent of predicted and PEF va-
riation over baseline), both measured at 30-min, as independent significant contribu-
tions to predict hospital admission. An hospital admission index developed using these
two most important predictors (a positive test was defined as PEF < 40% of predicted,
and PEF variation over baseline <50 L/min), both measured at 30-min, presented the
following performance: diagnostic accuracy 0.92, sensitivity 0,88 (95% Cl: 0,72 to
0,95), specificity 0,93 (95% CI: 0,88 to 0,96), positive predictive value 0,74 (95% ClI:
0,58 to 0,85), negative predictive value 0,97 (95% CI: 0,93 to 0,99), likelihood ratio for a
positive test 12,6 (95% CI: 6,8 to 23,2), and likelihood ratio for a negative test 0,13
(95% CI: 0,05 to 0,34).

Conclusions: Data from this study support the notion that SpO can give an important
indication of severily of adult patients presenting to the ED with acule asthma. Howe-
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ver, early SpO(measured at baseline or at 30-min) did not predict hospital admissions.
On the contrary, failure to initial therapy to improve PEF predicts a more severe course
and need for hospitalization.

Key words: ASTHMA-complications

Introduccién

En las dltimos décadas se ha comprobado un aumento a nivel mundial de la morbimor-
talidad por asma bronquial, pese a los avances logrados en el conocimiento fisiopato-
légico de la enfermedad y a la utilizacion de nuevos farmacos antiinflamatorios. Sin
embargo, la informacion actual indica una tendencia a la estabilizacion de la mortali-
dad por asma en EE.UU. desde 1988, e incluso a un decrecimiento de ella en algunos
segmentos de su poblacion. . Este fenomeno se esta evidenciando también en algu-
nos paises de Latinoameérica, incluido el Uruguay . Pese a esto, la mortalidad por
asma se ha estabilizado en niveles superiores al 50% de los declarados en 1979.
Los distintos estudios permiten concluir que:

1) cualquier exacerbacion asmatica puede ser potencialmente fatal y como tal,
debe procederse en consecuencia;

2) un importante porcentaje de estos fallecimientos ocurre en los hospitales, y

3) habitualmente hay una deficiente evaluacion de los pacientes .

En consecuencia, la evaluacion objetiva de |la severidad de la crisis asmatica y de la
respuesta al tratamiento es de vital importancia en el manejo de los asmaticos en la
emergencia. La decision de hospitalizar a un paciente por una exacerbacion asmatica
es un hecho trascendente que debe adoptar el equipo médico en los departamentos
de emergencia, de manera que lograr una mejora en la seguridad de esta decision es
una prioridad en las investigaciones en esta area de la medicina. El rol de las diferen-
tes medidas objetivas para evaluar la severidad de la crisis y la respuesta terapéulica,
asi como su capacidad predictiva de la evolucion del paciente, han sido estudiados.
Hay trabajos que han demostrado que el fracaso en mejorar los flujos espiratorios lue-
go de una terapéutica inicial evidencian una evolucion grave de la crisis y la necesidad
de internacion . Dentro de los distintos parametros, el rapido cambio de la medida del
pico espiratorio de flujo (PEF) es uno de los mejores predictores de la necesidad de in-
greso hospitalario . Por otra parte, la medida de la saturacion de oxigeno por la oxime-
tria de pulso (SpQ) se ha demostrado como un método simple, seguro y no invasivo,
pudiéndose realizar estas medidas en una variedad de situaciones clinicas. De esta
manera, la SpO puede facilitar la deteccion de una hipoxemia durante la crisis asmati-
ca severa y condicionar asi un manejo mas intensivo .

Sin embargo, la informacién disponible nos aporta resultados conflictivos cuando
la utilizamos como predictor. Por ejemplo, se ha reportado en asma aguda pediatrica
que el nivel inicial de la SpO podria predecir o no una evolucién muy grave con
riesgo vital. Por otro lado, Murphy y colaboradores . encontraron que una tendencia
descendente de la SpO durante la crisis no tiene una asociacion estadisticamente
significativa con la necesidad de ingreso hospitalario, mientras que Harden mostro
que la SpO no predice que pacientes pueden darse de alta a domicilio. Hay un estu-
dio - que plantean un enfoque diferente, pues muestra una correlacion entre enferme-
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dad pulmonar no diagnosticada y la presencia de desaturacion luego de una camina-
ta de tres minutos ventilando al aire en poblacion general, sugiriendo asi con otros
autores . que esta prueba podria tener algun valor predictivo de recaidas para mane-
jar asmaticos en la emergencia.

El principal objetivo de este estudio fue evaluar la utilidad de la medida precoz de
la SpOpara predecir la evolucién de los pacientes asmaticos adultos en crisis en el
ambito del departamento de emergencia.

La finalidad del protocolo fue:

1) determinar si la SpO es una medida Gtil para predecir ingresos hospitalarios
por exacerbacion de asma;

2) comparar la SpO con las medidas de funcion pulmonar (PEF).

Material y método

Es un estudio prospectivo observacional doble ciego realizado en el Departamento de
Emergencia de la FF.AA. en Montevideo, Uruguay. Este departamento atiende anual-
mente mas de 60.000 pacientes, con unas 1.200 visitas por afio de adultos con asma
aguda.

Estudiamos todos los sujetos adultos que fueron atendidos en un periodo de 7
meses. Estos pacientes presentaron los criterios diagnésticos de asma de la Ameri-
can Thoracic Society .

Los criterios de inclusion fueron:

1) edad entre 18-50 afos;

2) volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1) o un PEF menores
de 50% del valor predicto;

3) fueron excluidos aguellos que tenian fiebre (>38°C), historia de tos crénica, in-
suficiencia cardiaca, hepatica, renal, glaucoma, disfuncion vesical, prostatis-
mo u otras enfermedades médicas o embarazo.

Protocolo

Después de una evaluacion inicial, todos los pacientes fueron tratados con salbuta-
mol e ipratropio (Combivent®, Boehringer Ingelheim am Rheim, Alemania), adminis-
trado con un inhalador de dosis medida (MDI) conjuntamente con una inhalocamara
(Volumatic®, Allen & Hanburys, Reino Unido) en una dosis de cuatro disparos cada
10 minutos (480 ug de salbutamol y 84 pg de ipratropio) .. Luego de disparar cada do-
sis se realizé una inspiracion profunda desde la inhalocamara. El protocolo se exten-
dio durante tres horas totalizandose 24 disparos (2.880 ug de salbutamol y 504 ug de
ipratropio por hora). Después de transcurrido este tiempo, aquellos pacientes con
una respuesta pobre recibieron 500 mg de hidrocortisona intravenosa. El protocolo
incluye la administracion de O si la SpO es menor a 92%. La aminofilina fue excluida
en todos los pacientes. A los pacientes dados de alta a domicilio se les indicd predni-
sona (60 mg durante siete dias, a tomar hora 22) o corticoides intravenosos en los in-
ternados.
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Medidas

Los pacientes o sus familiares fueron interrogados en todo lo relativo a su historia de
asma y su tratamiento. Para determinar la duracion de la crisis actual se solicité a los pa-
cientes que indicaran el inicio de las sibilancias, tos, disnea, o alguna combinacién de
estos sintomas. Antes de comenzar el tratamiento se midieron las siguientes variables a
los 30, 60, 90, 150 y 180 minutos: FEV1, PEF, frecuencia respiratoria, frecuencia cardia-
ca, tiraje, disnea, sibilancias y SpO. EI PEF fue medido con un mini-Wright peak flow me-
ter (Clement Clarcke®, Harlow, Reino Unido), registrandose la mayor de tres medidas.
Para la medida de FEV1 se utiliz6 un espirometro Vitalegraph® (Vitalograph, Mais More-
ton House, Reino Unido). Se registraron tres curvas sucesivas, seleccionandose la ma-
yor ce acuerdo con los criterios de la American Thoracic Society (37). La frecuencia car-
diaca fue registrada por una monitorizacion electrocardiografica permanente. Se midié
la SpO en el dedo, con el paciente respirando al aire y utilizando un saturometro de pul-
so (Nellcor N-180 Pulse oximeter, Hayward, EE.UU.). El valor anotado fue el mas esta-
ble, cuando la frecuencia cardiaca que mostraba el saturometro era la misma que la ob-
tenida por palpacion del pulso periférico. El tiraje o utilizacion de la musculatura acceso-
ria se definié como la retraccion visible de los musculos estemocleidomastoideos . La
disnea la definic el propio paciente como dificultad para respirar. El broncoespasmo fue
definido como la auscultacién toracica de roncus, gemidos y sibilancias, Estos factores
clinicos fueron graduadaos en una escala de 0 a 3, en la cual 0 evidenciaba ausencia, 1-2
presencia leve a moderada y 3 severa. La decision de alta o ingreso fue realizada segun
los siguientes criterios: ausencia de tiraje muscular respiratorio; desaparicion de las sibi-
lancias; abatimiento de la disnea y FEV1> 60% del valor predicto.

Metodologia estadistica

Las variables cuantitativas fueron expresadas como medias + DE. Los factores clini-
cos medidos en una escala graduada de 0 a 3 fueron expresados como medianas y
rangos intercuartilicos. Los intervalos de confianza (IC) al 95% se calcularon mediante
las formulas habituales . Los cambios en el FEV, la frecuencia cardiaca y la SpO fue-
ron analizados mediante analisis de la varianza con medidas repetidas o analisis de 1a
covarianza. Cuando los valores de F indicaron diferencias significativas entre los gru-
pos, se llevaron a cabo comparaciones muitiples utilizando el test de Newman-Keuls.
Las variables de base de ambos grupos se compararon mediante test t en el caso de
muestras independientes con distribucién normal o el test U de Mann-Whitney en el
caso de variables continuas con distribucion sesgada. En el caso de variables nomina-
les se utilizo el test chi cuadrado con correccion de Yate o el test exacto de Fisher. La
asociacion entre las diferentes variables y las hospitalizaciones fue analizada median-
te un modelo de regresion logistica. Los predictores cuantitativos fueron dicotomiza-
dos de acuerdo con la mediana. Se calcularon la sensibilidad, especificidad, los valo-
res predictivos y la razon de probabilidad para cada uno de los predictores. Se consi-
derd un valor de p menor a 0,05 como significativo.El analisis se llevé a cabo mediante
el paquete estadistico SPSS 10.0 para Windows (SPSS, Chicago).

Resultados

Fueron incluidos ciento setenta y seis pacientes (edad 33,8+10,3) con una crisis as-
matica (tabla 1).
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Tabla 1. Caracteristicas de los pacientes de acuerdo a su evolucion en el departamento

de emergencia
Medidas Hospitalizados Altas Diferencias p valor
(n=32) (n=144) 95%C)
Edad, anos”’ 29,6 (105) 34,7(101) -5,1(-9,1t0-1,2) 0,01
Sexo masculino, 56 (18) 36 (52) 20 (110 37) 0,04
% (n) *
Peso, kg* 64,3(11,2) 67,7 (10,8) -3,4(-7,5t00,8) 0,1
Altura, m* 1,63(0,08) 1,66(0,08) -0,03(-0,06a0,00) 0,09
Duracién del ataque 35,3 (26,9) 29,5 (28,3) 55(-5,0a16,3) 0,9
previo a presentacion
en DE, h*
Frecuencia cardiaca, latidos/min*
Basal 111,2(20,6) 98,8 (17,3) 12,4 (54 a19,3) 0,001
30-min 1110(176) ©943(153) 16,7(10,6 a 22,7) 0,001
Cambio 30-min -0,18 (10.,8) 45 (8,9) 43(0,7a79) 0,01
180-min 112,2(2098) 99,2 (15,2) 13,0(6,6 a 19,3) 0,002
Frecuencia respiratoria/min*®
Basal 25,3 (6,0) 22,0 (4,8) 33(1,3a5,2) 0,005
30-min 23,2 (9,0) 208 (4.5) 24(02a-45) 04
180-min 21,3 (3,8) 18,3 (3,2) 3,1(1,8a43) 0,001
SpO*
Basal 94,8 (1,6) 96,1 (1,7) -1,3(-1.9a-1,6) 0,001
30-min 95,5 (1,6) 96,9 (1,7) -14(-2,0a-0,7) 0,001
Cambio 30-min 0,08 (1,3) 0,75 (1.5) -0,07 (-06a2,4) 0,8
180-min 95,0 (1,5) 973 (1.5) -23(-28a-17) 0,001
PEF*
Basal, L/min 162,8 (33.0) 171,8(496) -9,0(-271a9,1) 0,2
Basal,% pred 30,4 (5,3) 329(7.9) -2,5(-5,3a0,3) 0,1
30-min, L/min 179,0 (56,6) 2638 (89,6) -848(-1174a-521) 0,001
Cambio 30-min 16,8(36,9) 921 (66,5) -753(-99,3a-51,2) 0,001
30-min,% pred 34,1(122) 503(133) -162(-21,2a-111) 0,001
180-min, L/min 204,.3(574) 3524(104,5) -148(-185,8 a-110,3) 0,001
180-min,% pred 38,2(12,7) 67,3(156) -284(-34,2a-22,5) 0,001
FEV*
Basal, L 0,70(0,19) 0,87 (0,32) -0,17(-0,2 a-0,05) 0,001
Basal,% pred 20,5 (5,1) 26,6 (9.2) -6,1(-94a-27) 0,001
180-min, L 0,9 (0,29) 2,1 (0,85) -1,2(-1,5a-0,9) 0,001
180,% pred 28,8 (9,9) 63,1(17,2) -343(-40,5a-28,0) 0,001

(Continta en pagina siguiente)
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(Viene de pagina anterior)
Medidas Hospitalizados Altas Diferencias p valor
- (n=32)  (n=144) (95%IC)
Uso musculos 2,0(0,9) 2,0(1) 0,5
accesorios basalt
Disnea basalt 1.5(1) 1,0(1) 04
Broncoespasmo 2,0 (0) 1.5 (1) 0,001
basalt
Uso de B ditimas 24 81,3 (26) 66,7 (96) 0,14 (0,03a0,27) 0,1

h,% (n)

Uso esteroides en los 25,0 (8) 22,2 (32) 0,08 (-0,11 2 0,20) 0.8
ultimos 7 dias,% (n)

Teofilina usada en 50,0 (16) 31,9 (46) 0,18 (0,00 a 0,35) 0,06
las Ultimas 24 h,% (n)

——

DE: departamento emergencia; PEF: pico de flujo espiratorio; FEV: volumen espiratorio forzado en
el 1er seg., SpO: saturacion de oxigeno

* Valores medios con = 1 DS mostrados en paréntesis.

1 Rangos de medianas e intercuartiles.

Sobre la base de los criterios preestablecidos, sélo 32 paciente (18,1%) fueron
hospitalizados luego de tres horas de tratamiento. Los pacientes internados difieren
de los dados de alta en edad, sexo, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria,
PEF, FEV1, SpO y broncoespasmo.

Observando la SpO, el ANOVA de medidas repetidas con dos vias muestra un
efecto de grupo significativo (p = 0,0001) (figura 1).

Mientras que el grupo de alta tiene un aumento de los valores medios de la SpO,
el grupo ingresado presenta minimos cambios sobre los valores basales. La distin-
ciébn entre los dos grupos se presentd con claridad, hubo diferencias significativas
entre los dos grupos en todas las medidas realizadas a lo largo del tiempo del estudio
(p>0,00001). Los pacientes dados de alta tenian un incremente global de 2,3% pun-
tos (95% Cl: 2,8a 1.7, p=0,0001) de la SpO con respecto a los ingresados. Los valo-
res promedio de la SpO medidos a los 30, 60, 90, 120, 150 y 180 minutos fueron 96,9
+1,797,3+1,797,3+1597.4+15y97,3 t 1,5% respectivamente en el grupo de
alta, mientras que en el grupo de pacientes ingresados fueron de 955 £ 1,6, 955
16,952+1,3,950+1,2,053%1,3, 950+ 1,5%. Larelacion entre las dosis acumu-
ladas de salbutamol e ipratropio y los valores de PEF se muestran en la figura 2.

El ANOVA de medidas repetidas y doble via mostré un significativo efecto de gru-
po (p=0,0001) en la funcién pulmonar. Al compararse con el grupo hospitalizado, el
dado de alta tuvo valores significativamente mejores de PEF a los 30, 60, 90, 120,
150 y 180 minutos (p<0,0001). También la interaccion grupo/tiempo fue significativa
(p=0,0001), sugiriendo que las diferencias entre los grupos se incrementaron con el
tiempo transcurrido.

Por el contrario, los pacientes ingresados fueron poco respondedores a |a tera-
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Figura 1. Valores medios de SpO de paclentes dados de alta y hospitalizados después de |a
administracion de salbutamol e ipratropium. Los puntos representan valores promedio y las lineas
laterales representan 95% IC,

péutica, nunca mejoraron lo suficiente para ser enviados a domicilio. Al final de la te-
rapia, los pacientes dados de alta tenian una mejoria global del PEF de 148,1 L/min
(95% CI: 185,8 a 110,3, p=0,0001) en reiacion a los ingresados.

Utilizando un analisis de regresion logistica univariada nosotros examinamos
nueve factores para prediccién precoz de necesidad de ingreso hospitalario basado
en las diferencias entre los grupos de pacientes ingresados y dados de alta (tabla 2).

Cinco variables basales (sexo, edad, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria
y Sp0), y cuatro variables que mostraron |a respuesta rapida al tratamiento (varia-
cién de la frecuencia cardiaca sobre el nivel basal a los 30 minutes, valor del PEF a
los 30 minutos en porcentaje del predicto, variacion del PEF en L/min y de la SpO a
los 30 minutos sobre el nivel inicial). El resultado de este analisis mostro cinco varia-
bles con un significativo valor predictivo, dos de ellas (PEF en % del predicto a los 30
minutos y variacion del PEF en L/min a los 30 minutos sobre el valor inicial) fueron
fuertemente predictoras. Sin embargo, cuando realizamos una regresion logistica
multivariada para determinar qué variables tenian un valor pronéstico independiente,
solo dos de las cinco (PEF en % del predicto <40% y variacion del PEF en L/min so-
bre el nivel inicial <50 L/min) todos medidos a los 30 minutos, tuvieron una significati-
va e independiente contribucion como predictores de ingreso hospitalario.

Se ha desarrollado un indice predictivo de ingresos hospitalarios utilizando los
dos predictores mas importantes (un test positivo fue definido cuando el paciente te-
nia un PEF <40% del predicto y una variacion del PEF en L/min sobre el valor inicial
<50 L/min), tedos medidos a los 30 minutos de iniciado el tratamiento. Este indice
presentd la siguiente performance: seguridad diagnéstica 0,92; sensibilidad 0,88
(95% 1C: 0,72 a 0,95; especificidad 0,93 (95% IC: 0,88 a 0,96); valor predictivo positi-
vo 0,74 (95% IC: 0,58 a 0,85); valor predictivo negativo 0,97 (95% IC: 0,93 a 0,99);
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Tabla 2. Analisis de regresion logistica de las variables asociadas con la hospitalizacién

=176)"
Variables Univariado P Multivariado p
independientes OR OR
95% IC 95% IC )
Sexo, masculino 23 0,03 24 0.1
1,0a49 08a8g5
Frecuencia cardiaca 2.0 0,09
basal, >96 latidos /min 09a43
30-min cambio desde el 10 09
nivel basal, <-2 05a22
Frecuencia respiratoria 22 0,08
basal, >20 * 08a6,5
PEF*
30-min% pred, <40 46,0 0.0001 13,9 0,0001
145a 1459 33a57.0
30-min cambio desde el 65,5 0.0001 23,3 0,0001
nivel basal, <50 L/min 14,6 2 288,7 4321265
SpO*
Basal, <96% 40 0,001 2,76 0.1
: 18a9,0 06a12,7
30-min, <97% 78 0,0001 22 0.3
3223187 052100 —
* Mediana dicotomizada.

e~
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Figura 2. Valores medios de PEF (% del predicto) de pacientes dados de alta y hospitalizados
después de la administracion de salbutamol e ipratropium. Los puntos representan valores
promedio y las lineas laterales 95% IC.
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razon de probabilidad para un test positivo 1,26 (95% IC: 6,8 a 23,2 ) y razon de pro-
babilidad para un test negativo 0,13 (95% IC :0,05 a 0,34).

Discusion

El objetivo de este estudio fue evaluar la utilidad de las medidas tempranas de SpO
como predictivas de la evolucidn de los pacientes adultos asmaticos en crisis en el
ambito del departamento de emergencia. Concretamente se intentd determinar: 1) si
la SpO es un test idéneo para predecir ingresos hospitalarios por asma, y 2) compa-
rario con las medidas de funcion pulmonar (PEF). Los datos de este estudio sugieren
que la SpO puede ser un buen indicador de |a severidad de la crisis con que se pre-
sentan los pacientes asmaticos en la emergencia, como lo demuestra una mejor
SpO Inicial de los pacientes dados de alta comparativamente con los valores basales
del grupo internado. Sin embargo, la SpO no nos ayuda a discernir qué pacientes en
crisis podran ser dados de alta, lo que es congruente con estudios previos. Hay nu-
merosos trabajos que han encontrado diferencias significativas entre los valores ba-
sales de SpO de hospitalizados y pacientes de alta ..

De acuerdo con estos hallazgos, Carruthers y Harrison conciuyen que en la eva-
luacién inicial del asma aguda severa, la SpO puede identificar qué pacientes son los
que estan sufriendo una insuficiencia respiratoria grave y por lo tanto necesitar un
manejo mas intensivo.

Es por esta razén que con una SpO igual o mayor de 92%, es improbable la pre-
sencia de una insuficiencia respiratoria grave, siendo por lo tanto innecesario solici-
tar una gasometria arterial.

Los pacientes incluidos en este estudio muestran las caracteristicas tipicas de los
adultos asmaticos en crisis que consultan en los servicios de emergencia . (en térmi-
nos de funcién pulmonar, SpO, nivel de admisiones hospitalarias, y otras medidas),
por otra parte los criterios utilizados para decidir su ingreso o alta (resultado evolutivo
final) luego de la terapéutica, fueron objetivos y reproducibles .Es asi que ia validez
de la prediccion se ve muy mejorada cuando los resultado finales a perseguir con la
terapéutica y los factores de prediccion son definidos con precision.

Si analizamos el valor predictor de la respuesta al tratamiento y su relacién con
los ingresos, nuestros resultados indican que la medida precoz de SpO no tuvo ca-
pacidad predictiva y no sirvié para la toma de decisiones. Nuestro estudio permite
reafirmar la conclusion de otra investigacion previa, que establecié que la SpO no
ayuda a predecir el ingreso de pacientes asmaticos adultos en crisis . Sin embargo,
hay estudios en nifos con asma aguda que muestran a la SpO con un valor predicti-
vo. En uno de ellos, una SpO menor a 91% podria predecir (con una sensibilidad de
100% y una especificidad de 84%) qué nifos tendrian una evolucién ominosa requi-
riendo terapia intravenosa . En otro estudio, una SpO inicial menor a 95% predijo la
evolucion de los pacientes con una sensibilidad de 83% y especificidad de 79% . Sin
embargo, es interesante destacar que en el mismo frabajo, un PEF <50%, medido en
un subgrupo de pacientes, predijo la misma evolucién con una sensibilidad y especi-
ficidad de 81%. Estos hechos sugieren que las medidas de la funcion pulmonar re-
sultan mejores indicadores de severidad y prediccion de hospitalizacion que fa SpO.

Estudios previos han demostrado que el fracaso en lograr una mejoria de la fun-
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cion puimonar luego de un tratamiento inicial es el mejor predictor de una mala evolu-
cion y necesidad de hospitalizacion .

De esta forma, la respuesta inicial al tratamiento en la emergencia es mejor pre-
dictor de la necesidad de hospitalizacion que la severidad de |a crisis al presentarse a
la consulta .

Nuestro estudio concuerda con olros anteriores, en los que el PEF como porcen-
taje del predicto y la variacion del PEF en L/min sobre los valores basales, ambos
medidos a los 30 minutos, son buenos indicadores de la evolucion de los pacientes
con asma aguda severa en la emergencia .. De esta manera, la presencia de un test
positivo (PEF <40% y variacion del PEF <50 L/min) permite distinguir con seguridad
entre pacientes ingresados y dados de alta.

Conclusiones

Los datos que surgen de este estudio permiten afirmar que la SpO puede ser un indi-
cador de severidad en pacientes asmaticos adultos en crisis en la emergencia. Sin
embargo, medidas precoces de SpO (al inicio y a los 30 minutos) no predicen la ne-
cesidad de hospitalizacion. Por el contrario, el fracaso a la terpéutica inicial para lo-
grar una mejoria del PEF predice una mala evolucion y la necesidad de ingreso hos-
pitalario.

Dos medidas simples y objetivas (PEF <40% del predicto y la variacion del PEF
sobre los valores iniciales <50 L/min, ambos a los 30 minutos) constituyen criterios
objetivos para la toma de decisiones de los emergencistas.
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Resumen

El edema pulmonar postobstructivo o edema a presion negativa es una entidad poco
frecuente pero bien conocida y descrita desde hace mas de treinta afios. Es un edema
hemodinamico, secundario a un desequilibrio en el régimen de presiones que mantie-
nen el volumen infravascular pulmonar. Se presenta clinicamente en el curso de un
episodio de obstruccion de via aérea superior (laringoespasmo, ahorcamiento, morde-
dura de sonda orotraqueal, epiglotitis). La gravedad del mismo depende de!l grado de
alteracion en el régimen de presiones alveolares pudiendo llegar en casos severos a
episodios de hemorragia alveolar. Su tratamiento se basa en el sostén de la disfuncion
respiratoria, sin diferencias respecto a otro tipo de edema pulmonar siendo su evolu-
cién habitual a la mejoria en forma rapida. El haber asistido a dos pacientes jovenes
que presentaron un cuadro compatible con edema pulmonar postobstructivo durante
el despertar anestésico, nos motivé a realizar una revision del tema que presentamos
a continuacion.
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Summary

Postobstructive pulmonary edema or negative pressure pulmonary edema is a rare but
well known cause of pulmonary edema in the last 30 years. It is secundary o an altera-
tion in the components of the Starling equation that regulates puimonary intravascular
volume. It occurs during an episode of upper airway obstruction (laryngospasm, han-
ging, endotraqueal tube bite, epiglottitis). The seventy depends on the degree of alveo-
lar pressure alteration which can lead in some cases to a situation of pulmonary he-
morrhage. Its treatment is based on respiratory failure suppont, being characteristic the
quick evolution to improvement. Having taken part in the treatment of two patients with
diagnosis of postobstructive pulmonary edema, made us review this entity.

Key words: RESPIRATORY INSUFFICIENCY
PULMONARY EDEMA-classification

Introducciéon

El edema pulmonar a presion negativa, conocido también como edema pulmonar
postobstructivo, es una entidad poco frecuente pero bien conocida que ocurre de for-
ma consecutiva a la obstruccion de la via aérea superior. La forma de presentacion
depende del grado de alteracion del régimen de presiones a nivel alveclar, pudiendo
llegar en casos severos a presentarse como hemorragia alveolar, El haber participa-
do del tratamiento de dos pacientes con hemorragia alveolar en quienes se planteé
el edema postobstructivo como causa del cuadro de insuficiencia respiratoria aguda
(IRA) que determiné su ingreso a la unidad de cuidados intensivos (UCI) nos motivé
a realizar una revision del tema que presentamos & continuacion.

Historia clinica 1

Paciente de 37 afos, portador de hipospadia, sin otros antecedentes a destacar, que
es intervenido de coordinacion el 16 de agosto de 2002, realizandose uretroplastia,
sin incidentes a destacar durante |a cirugia.

Acto anestésico-quirtrgico

Duracién del acto anestésico-quirtrgico: 90 min, Se utilizd como agente inhalatorio
sevorane, y como farmacos infravenosos fentanilo y propofol. Se realizé bloqueo
neuromuscular con rocuronio. Intubacién orotraqueal sin incidentes, no se utilizé ca-
nula de Mayo.

Aporte hidro-electrolitico: suero Ringer-lactato 1.000 ml.

De la monitorizacion intraoperatoria se destaca: presion arterial: rango
(120/70-105/60 mm Hg); Sa0 100%; EtCO 32-37 mm Hg.

Durante la decurarizacion, el paciente presenta cuadro de despertar excitado,
mordedura de la sonda oro-traqueal, aparicién de secreciones hematicas por la mis-
ma y posteriormente episodio de desaturacion, por lo que se realiza midazolan 25
mg por via intravenosa, solicitandose ingreso a la unidad.
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Ingreso a UCI

Paciente en coma farmacologico, reactividad fasica de los cuatro miembros, pupilas
mioticas simétricas, no déficit focales, no rigidez de nuca

Cardiovascular: ritmo regular de 80 ciclos por minuto (cpm), ruidos bien golpea-
dos, no galope, no ingurgitacion yugular, no reflujo hepatoyugular.

Pleuropulmonar: sonda orotraqueal con secreciones hematicas, murmullo alvéo-
lo-vesicular presente bilateral, estertores crepitantes bibasales mayores a derecha,
no estertores secos.

Abdomen depresible, indoloro, sin visceromegalias.

Paraclinica

Gasometria arterial, fraccion inspirada de oxigeno (FIO) 1; presion positiva al final de
espiracion (PEEP) 10 cm HO; pH: 7,29; presion parcial de O (Pa0O) 136,1 mm Hg;
presion parcial de CO (PaCO) 47,5 mm Hg; HCO: 21,5 mEq/L; exceso de bases (BE)
-3 mEq/L; Sa0: 98,5%.

Radiografia de torax: imagen de condensacién inhomogénea basal derecha, infil-
trados intersticio alveolares bibasales.

ECG: ritmo sinusal, PR normal, ventriculograma normal, eje 45°, segmento ST y
onda T sin elementes a destacar.

Enzimograma cardiaco normal.

Funcion renal normal.

Frente a esta situacion, nuestro planteo clinico inicial fue el de estar ante una insufi-
ciencia respiratoria aguda secundaria a una aspiracion de via aérea. Como diagnosti-
cos diferenciales se plantearon el edema pulmonar postobstructivo y en tercer lugar el
origen cardiovascular del mismo. La anestesista reafirmé el no haber extubado al pa-
ciente, asi como la hermeticidad de la via aérea, lo que aleja la posibilidad de una aspi-
racion de via aérea, mientras que la ausencia de antecedentes patol6gicos cardiovas-
culares, la edad del paciente, asi como la ausencia de datos sugestivos del consumo
de cocaina nos aleja la posibilidad de un edema cardiogénico. La reposicion intraope-
ratoria nos descarta asimismo la presencia de hiperreposicién como causa del mismo.
Todos estos elementos nos hicieron plantear la posibilidad de un edema pulmonar
postobstructivo.

Con este planteo, se inici6 tratamiento en base a: asistencia respiratoria mecani-
ca, reposicion hidroelectrolitica, sedacion y analgesia continua.

Se solicité un ecocardiograma que evidencio: funcion ventricular normal, FEVI
60%, no alteraciones segmentarias de la contractilidad, valvulas y pericardio normal

Concomitantemente se solicité una fibrobroncoscopia que informé: sangrado di-
fuso alveolar, sin lesiones a nivel de via aérea. Se toman muestras para bacteriolo-
gia mediante cepillo protegido.

En la evolucion presentd deterioro de la oxemia, PaFl menor de 100 con PEEP de
23 cm HO, edema de cuatro cuadrantes, indice de injuria pulmonar mayor de 2,5 (fi-
gura 1). Se realiza maniobra de reclutamiento alveolar durante tres minutos en modo
ventilacion mandatoria continua controlada por volumen con PEEP de 30 cm HO y
volumen corriente de 200 ml de forma de obiener una variacion de presion de 15 ¢cm
HO entre la presion inspiratoria y espiratoria final, de acuerdo a la disponibilidad del
ventilador, sin mejoria significativa de la oxemia; PaF| prerreclutamiento 88, posre-
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Figura 1. Radiografia de térax a las 24 horas de evelucion que coincide co el deterioro
gasomélrico (caso clinico 1)

clutamiento 124. Se coloca catéter de Swan-Ganz que evidencia: gasto cardiaco 11
L/min; resistencia vascular sistémica 348 din/seg/cm; presion capilar pulmonar 24
mmHg (PEEP 23 cm HO0). Del metabolismo del O: disponibilidad de oxigeno (DO)
954 ml/min, consumo de oxigeno (VO) 167 ml/min, indice de extraccion 17%. Dada
la situacion respiratoria, se decide colocacién en declbito prono con franca mejoria
del PaFl que evoluciona de 146 a 500. Se mantiene en decubito prono durante 72 ho-
ras (tabla 1). El patron hemodinamico evidencioé aumento de las resistencias vascu-
lares sistémicas, descenso del gasto cardiaco y aumento del indice de extraccion.
Evoluciona sin elementos de actividad infecciosa con mejoria de la disfuncién
respiratoria y hemodinamica. A los seis dias de evolucion se desteta de la ARM, sien-
do dado de alta de la unidad a los 8 dias de evolucién, con buena evolucién ulterior.

Historia clinica 2

Paciente de 19 afios, sexo masculino, sin antecedentes a destacar, que es interveni-
~ do de cirugia ortopédica de coordinacion para elongacion de pierna izquierda. Ciru-
gia sin incidentes, se realizé anestesia con fentanilo y tiopental. Se utilizé canula de
Mayo, aporte hidro-electrolitico: suero Ringer-factato 1.200 ml; EtCO rango: 29-32
mm Hg; presion arterial rango 110/60-120/70 mm Hg; Sa0O 100%. Se realiza decura-
rizacién farmacolégica y se extuba. Inmediatamente instala laringoespasmo, expec-
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ortopédico, que incluyé un total de 16.663 procedimientos quirdrgicos . A pesar de su
baja incidencia, el mismo puede ser causa de insuficiencia respiratoria aguda que
motive el ingreso a CTI, como lo evidencian los casos analizados recientemente en
nuestro medio ..

Se define como el cuadro de edema pulmonar secundario a un episodio de obs-
truccion de via aérea superior, ocurriendo en 11% de los mismos .

Puede ser secundario a cuadros de laringoespasmo, edema de glotis, obstruc-
cién por cuerpo extrafio, ahorcamiento, mordedura de sonda orotraqueal como ocu-
rmo en nuestro paciente. Se describen en este sentido dos tipos de edema postobs-
tructivo: el tipo |, secundario a un episodio de obstruccién de via aérea superior; y el
tipo I, secundario al levantamiento de una obstruccion respiratoria alta cronica (ton-
silectomia, reseccion de tumores) . En nuestro caso, ambos pacientes corresponden
a edema tipo |. En el caso particular del edema que ocurre después de cirugia, se ha
informado de un aumento en su incidencia que puede explicarse por un mejor cono-
cimiento de la entidad, la utilizacion de agentes anestésicos de vida media corta que
determinan en algunos casos un paciente muy reactivo y decurarizado al final de la
cirugia denominado “despertar explosivo” . Como tercer elemento se plantea |a exis-
tencia de una poblacién de riesgo, dentro de los que se destacan los consumidores
de cocaina.

Por lo general tiene un inicio brusco, en el correr de pocos minutos, y evoluciona a
la mejoria en las siguientes 12-24 horas aunque depende en Gltima instancia del gra-
do de dafio alveolar . Forma parte de las causas "mecénicas” de edema pulmonaren
conjunto con el edema pulmonar post reexpansion y el edema pulmonar por so-
bre-distension . Desde el punto de vista fisiopatolégico, el mecanismo difiere segin
se trale de un caso de edema tipo | o Il. En el caso del edema tipo |, que es |a situa-
cion mas frecuente y conocida, el mismo se inicia con esfuerzos inspiratorios frente a
una via aérea obstruida (maniobra de Mueller); esto determina un disbalance de la
presion transmural (Ptm) a nivel de la membrana alveolo-capilar secundario a: 1) un
aumento de la PCP por desplazamiento del septum interventricular y por aumento
del retomo venoso; 2) un descenso de la presién intraalveolar con cifras de hasta
-100 cm HO. El aumento de Ptm determina |a formacién de trasudado con baja con-
centracion proteica aunque se han reportado casos de exudado con alta concentra-
cion proteica. La presencia de edema de tipo trasudado o exudado depende del gra-
do de aumento de la Ptm como consecuencia de un fenémeno denominado stress
failure. pudiendo llegar en algunos casos a la ruptura de la membrana alvéolo-capilar
con hemorragia alveolar, como ocurrié en nuestro caso.

Este lipo de lesion ocurre de acuerdo a datos de experimentacién animal en ran-
gos de presion que oscilan entre 40-100 mm Hg .. A esto se agrega una descarga
adrenérgica secundaria a la hipoxia, que determina vasoconstriccion e hipertension
pulmonar con aumento de la postcarga de ambos ventriculos, lo que acentua los fe-
némenos antes analizados. La fibrobroncoscopia muestra en general un sangrado
alveolar difuso sin lesiones de via aérea , mientras que los parametros de monitori-
zacion hemedinamica: gasto cardiaco, resistencia vascular sistémica, presiones de
arteria pulmonar (PAP) y del metabolismo de O suelen ser normales, de acuerdo a
los datos aportados por Willms .

En el caso del edema tipo |l, se plantea que la obstruccién crénica determina la
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presencia de cierto grado de PEEP intrinseca que desaparece al levantar el obstacu-
lo, lo que determina la trasudacion de liquido a los alvéolos .

En el caso del primer paciente, la monitorizacién hemodinamica invasiva eviden-
Cio un patrén de gasto cardiaco elevado, resistencia vascular sistémica baja y una
extraccion de O disminuida que podria plantear la duda con el inicio de una disfun-
cién organica multiple (DOM), secundaria a una aspiracion de via aérea o al inicio de
una disfuncion séptica. Sin embargo, este patrén hemodinamico puede ser secunda-
ria a la propia injuria pulmonar independientemente de la eticlogia, como lo eviden-
ci6 el European Collaborative ARDS Working Group .

El diagnostico en general se basa en la presencia de un cuadro de edema pulmo-
nar de inicio brusco en el curso de un episodio de obstrucciéon de via aérea superior.
Su tratamiento se centra en el sostén respiratorio en base a la utilizacién de asisten-
cia respiratoria mecanica. A pesar de que en general se trata de una ventilacion de
breve duracion (24-48 horas) y de que no se trata de un edema pulmonar lesional,
son validas las mismas consideraciones en cuanto a la estrategia ventilatoria a utili-
zar a la utilizada en el caso de sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA). En
este sentido, los objetivos de la ventilacion mecanica de acuerdo al consenso euro-
pec-americano son: asegurar una DO adecuada; disminuir el trabajo respiratorio y
evitar la injuria pulmonar asociada a la ventilacion mecanica . Este Gltimo objetivo se
basa en la utilizacion de una estrategia protectiva, que comprende esencialmente
cuatro elementos: minimizar la toxicidad por Qutilizando FIO menor a 65%: evitar la
sobredistension alveolar utilizando volumen corriente pequefio (5-6 milkg); apertura
alveolar en base a maniobras de reclutamiento alveolar y/o ventilacién en decuibito
prono; asegurar el pulmon abierto en base a la ulilizacion de PEEP por encima del
punto de inflexion del bucle presion-volumen .

En el caso del primer paciente, la estrategia utilizada merece algunos comenta-
rios: se realizé una maniobra de reclutamiento alveolar que no fue efectiva, mientras
si lo fue la ventilacion en decubito prono lo que indica que el pulmdn era reclutable
dado que la ventilacion en dectibito prono mejora la oxemia en base a reclutamiento
alveolar, por lo que debe ser considerada una maniobra de reclutamiento alveolar .
El hecho que la maniobra de reclutamiento alveolar no haya sido efectiva merece
aclarar algunos puntos:

1) Se utilizé una PEEP de 30 cm HO durante la maniobra, que seguramente fue
insuficiente para reclutar el pulmén come lo evidencian distintas publicaciones
que utilizan PEEP entre 35-45 cm HO .

2) La maniobra se realizé en forma aislada, lo que podria explicar el fracaso de la
misma dado que, como fue demostrado, el reclutamiento alveolar depende del
producto presion x tiempo lograndose el reclutamiento en algunos casos lue-
go de tres o cuatro maniobras consecutivas .

3) La maniobra se realizdé en modo ventilacion mandatoria continua controlada
por volumen que, aunque no es |a forma habitual de realizarla, cuando la mis-
ma se realiza utilizando onda de flujo desacelerado y un volumen corriente
que asegure una variacion de presion de 15-20 cm HO actua de forma analo-
ga a la maniobra convencional, existiendo reportes en nuestro medio y en re-
portes intermacionales de su eficacia y seguridad ..
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4) No se realizé titulacion de la PEEP de forma de identificar el punto de inflexién
del bucle presion-volumen, por lo que la maniobra podria haber sido efectiva y
el pulmén haberse desreclutado al descender la PEEP de manera que hubiera
sido importante realizar una titulacion de la PEEP previa a la maniobra de re-
clutamiento alveolar de acuerdo a los distintos métodos disponibles: curva
PEEP-compliance; volumenes aleatorios; técnica de flujo constante; titulacion
por desreclutamiento .. Asimismo hubiera sido Gtil realizar el control gasomé-
trico con niveles altos de PEEP (25 cm HO), de forma de estar seguro que si la
maniobra de reclutamiento alveolar fue efectiva, el pulmén permanece abierto
dado que la identificacion del punto de inflexion inferior del bucle pre-
sion-volumen y |a colocacion de la PEEP por encima del mismo luego de una
maniobra de reclutamiento alveolar, no siempre previene el desreclutamiento

Por ultimo es importante destacar que la profilaxis dependera de las circunstan-

cias de aparicion, En el caso particular del acto anestésico-quirlrgico, se basa en la
adecuada sedacion previa a la manipulacion de la via aérea superior, y la utilizacion
de canula de Mayo en forma rutinaria.
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El trabajo que se presenta a continuacion es un tema libre presentado en el IX Congre-
so Uruguayo de Medicina Intensiva. No se pudo incluir en el nimero antenor de Pa-
ciente Critico.

DISFUNCION ORGANICA MULTIPLE POR HANTAVIRUS EN PACIENTE
EMBARAZADA CON BUENA EVOLUCION FETO-MATERNA

Dres. Pittaluga A, Grecco G, Cancela M
Catedra de Medicina Intensiva.
CTI. Hospital de Clinicas. Facultad de Medicina. Montevideo. Uruguay.

La infeccion por hantavirus es una zoonosis que se transmite al humano a través de
la inhalacion de particulas infectadas con excretas o saliva de ratones portadores del
virus, con una mortalidad del 50% en las formas de presentacién mas severas. La in-
feccion por hantavirus en pacientes embarazadas, situacion muy infrecuente, se ha
descrito en la literatura siendo casi constante la pérdida del embarazo o la presencia
de importantes secuelas en el contexto de la disfuncion erganica multipie (DOM).

Presentamos el caso de una paciente de 23 afos, cursando tercera gestacion de
20 semanas, que ingresa al CTl del Hospital de Clinicas por DOM febril, con compro-
miso hemodinamico, respiratorio, hematolégico y renal, confirmandose en la evolu-
cion serologia positiva para el diagnéstico de infeccion por hantavirus.

Se realiza sostén de funciones vitales con evolucién a la mejoria, no presentando
complicaciones obstétricas. Alta a los 17 dias con feto vivo. Control posterior en poli-
clinica de alto riesgo obstétrico, desencadenando trabajo de parto en forma esponta-
nea a las 38 semanas de gestacion (16 de setiembre de 2002) obteniéndose un re-
cién nacido vivo, de talla, peso y perimetro craneano acorde a EG, sano. El creci-
miento y desarrollo del nifio al afio es normal.
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Fe de erratas

En el numero anterior de Paciente Critico (Pac Critico 2003; 16:1), se publico el si-
guiente trabajo sin la figura correspondiente, que se incluyd por error en el trabajo
12. Analisis comparativo de dos grupos de pacientes con trauma de térax, de
Turenne A, Porras |, Cardinal P, Odiotti D, Navarrete V, Surraco C, Sierra M, Bertullo H
(Departamento de Medicina Intensiva, Centro Asistencial del Sindicato Médico del
Uruguay (CASMU). Montevideo, Uruguay)

11 RECLUTAMIENTO-DESRECLUTAMIENTO. EVALUACION DE LOS CAMBIOS
RADIOLOGICOS EN PACIENTES CON INJURIA PULMONAR AGUDA

Alzugaray P, Pérez S, Vila S, Burghi G, de la Torre C, Bonino A,
Farina G, Pitini G, Cabrera J
Centro Nacional de Quemados. Montevideo, Uruguay

Introduccion. La utilizacion de altos niveles de PEEP sumado a maniobras de reclu-
tamiento pulmonar son el fundamento del “open lung aproach” en la ventilacién del
ALIYADRS. Sin embargo la forma de titular el nivel de PEEP a utilizar ain no esta
aclarado. Nosotros buscamos el nivel de PEEP por desreclutamiento en pacientes
con ALI/SDRA y valoramos los cambios generados en la radiografia de térax.

Objetivo. En pacientes con ALI/ADRS: 1) Titular la PEEP por desreclutamiento y co-
rrelacionar el intercambio de gases con el volumen corriente espirado (VCe) y los
cambios en la radiografia de térax. 2) Evaluar la efectividad de la maniobra de reclu-
tamiento a través de las mismas variables.

Material y método. Estudio de tipo clinico observacional, descriptivo, prospectivo.
Se incluyeron pacientes con diagnostico de injuria pulmonar aguda por el Consenso
de SDRA 1994, desde mayo de 2003 a la fecha. El reclutamiento se realizé en venti-
lacion controlada por presion, con niveles crecientes de PEEP 30-35-40 cm de agua
y delta presion de 15 cm de agua, por un minuto. Luego se procedio a descensos
progresivos de la PEEP hasta el punto de desreclutamiento, definido por la disminu-
cidn del indice PAF| por debajo del 10% del valor precedente. La PEEP titulada fue 2
cm de agua por encima del punto de desreclutamiento. Se tomaron las medidas de
VCe, PaO PaCO, PaO+PaCO y el diametro apico-caudal (A-C) de las radiografias
de térax; inicial, posrreclutamiento (PEEP 25) y en el punto de desreclutamiento. La
radiografia de torax fue estandarizada, con KV y mA fijo para cada paciente, centra-
da en apéndice xifoides, vertical a 90°, a un metro de distancia. Analisis estadistico:
Se realiz6 una andlisis de varianza, utilizando el test de Friedman con post test, no
paramétrico. (ANOVA)



168

Resultados. Se incluyeron siete pa-

cientes, seis quemados criticos con in- 590 = 27

juria inhalatoria, con una SCQT prome- 700 + A 25

dio de 31,3£20,9% y un portador de der- &00 1 :

mopatia grave (SCT afectada: 40%). La — 23

edad promedio fue de 57,9+20,6 anos, A

siendo el promedio del PAF! Inicial de 400 2 :/""\‘ 21

243 + 40 (rango: 193-290). La PEEP de 300 -/'/..\‘ .

desreclutamientoc promedio fue de 200

1412,3 cm de agua (rango: 12-16), sien- { 17

do la PEEP titulada de 16+2,3. El andli- ]

sis estadistico global que compara el ni- 0 R IS

vel de PEEP con el indice PAFI, la suma recham desrec]

de PaO+PaCOy el diametro A-C fueron _

significativos (p<0,001). Se obtuvo una =S 14T —¢—Fioarer
—¥—VC A Diametro A-C

diferencia significativa al comparar el
PAF| y la suma PaO+PaCOiniciales vs |-
la PEEP titulada (p<0,05) y el didmetro

A-C inicial vs posreclutamiento (p<0,05).

Conclusiones. A pesar de que nuestros enfermos no tenian una afectacion puimo-
nar severa, la PEEP titulada por este método fue elevada, de 16+2,3 cm de agua. Por
otra parte, se evidencié una mejoria del intercambio de gases durante la maniobra de
reclutamiento con un aumento de los diametros A-C, expresion de ganancia de volu-
men pulmonar para el intercambio. Mientras que para el mismo aumento del diame-
tro A-C, el VCe presentd una caida. Esto podria explicarse por sobredistension de
unidades pulmonares en las zonas no dependientes.

En el siguiente trabajo (pagina 41), se cometio un error en el titulo. Donde dice:

36 ESTUDIO DEL GRADIENTE VENOARTERIAL DE PCO COMO iNDICE DE
URUG&AYOION TISULAR EN SEPSIS Y POSTOPERATORIO DE CIRUGIA
CARDIACA

Gorrasi J, Fischer D, Pracca F, Codina C, Cancela M.
Centro de Tratamiento Intensivo. Hospital de Clinicas. Universidad de la Republica

Debid decir:

36 ESTUDIO DEL GRADIENTE VENOARTERIAL DE PCO COMO iNDICE DE
PERFUSION TISULAR EN SEPSIS Y POSTOPERATORIO DE CIRUGIA CARDIACA

Gorrasi J, Fischer D, Pracca F, Codina C, Cancela M,
Centro de Tratamiento Intensivo. Hospital de Clinicas. Universidad de la Republica
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En el trabajo 60, se errd en el apellido de un autor. Donde dice:

60 HEMORRAGIA DIGESTIVA EN PACIENTES GRANDES QUEMADOS

Tihista S, Cabrera J, Alzogaray P, Techera A, Telleri R, Viera F
Centro Nacional de Quemados (CENAQUE). Montevideo, Uruguay

Debié decir:

60 HEMORRAGIA DIGESTIVA EN PACIENTES GRANDES QUEMADOS

Tihista S, Cabrera J, Alzugaray P, Techera A, Telleri R, Viera F
Centro Nacional de Quemados (CENAQUE). Montevideo, Uruguay

De manera que en el indice de autores, donde dice:

Alzogaray P: 60
Alzugaray P: 11

Debi¢ decir:

Alzugaray P: 11, 60
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Informacion para los autores
Normas generales para publicacion

Paciente Critico considerara para su publicacion aquellos trabajos relacionados di-
recta o indirectamente con la medicina intensiva.

Todos los trabajos presentados quedan como propiedad permanente de Pacien-
te Critico y no podran ser reimpresos sin el permiso del autor del Comité Editorial de
la revista.

Requisitos para la presentacién

1. Los trabajos presentados para su publicacién deben adecuarse a las normas de
Vancouver recogidas en la dltima version de la "Normas para los manuscritos en-
viados a revistas biomédicas” publicados en Revista Médica del Uruguay (2001;
17(1):74-80.

2. No se aceptaran trabajo publicados anteriormente o presentados al mismo tiem-
po en ofra revista. En caso de haberse presentado previamente el documento o
cualquier informe anterior que se pudiera considerar informacion duplicada, se
debera referir la informacion correspondiente al Consejo Editorial.

3. Los trabajos se remitiran al Comité Editorial de Paciente Critico acomparado de
una carta de presentacion firmada por todos los autores en la que se solicite el exa-
men de los mismos para su publicacion en algunas de las secciones de |a revista.

4. Elmanuscrito redactado en espafnol se presentara escrito en papel tamano carta,
de un solo lado, a doble espacio y con un margen izquierdo no menor a 4 cm. El
numero de pagina debe figurar en el angulo superior derecho.

Normas especificas para la publicaciéon

Paciente Critico consta fundamentalmente de las secciones siguientes:
Articulos originales. Trabajos de investigacion clinica O experimental. La exten-
sion maxima del texto sera de doce hojas a doble espacio y no debe exceder de 4000
palabras (excluyendo el resumen y las referencias). El nimero maximo de referen-
cias permitidos es de 40. Se admitiran hasta seis figuras y seis tablas.
Casos clinicos. Descripcion de uno o mas casos clinicos de excepcional observa-
cion que suponga una aportacion importante.

La extension maxima del texto sera de cinco hojas a doble espacio y se admitiran
hasta dos figuras y dos tablas. El niumero de firmantes no debe ser superior a seis. El
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numero maximo de palabras no debe exceder de 1500 y se permiten hasta diez refe-
rencias. La extension del resumen no sera superior a 150 palabras.

Cartas al Director. En esta seccién se publicaran comentarios relativos a articulos
publicados recientemente en la Revista y observaciones o experiencias que por sus
caracteristicas puedan resumirse en un breve texto.

La extension maxima sera de dos hojas a doble espacio y se admitira una tabla o
una figura. El nimero de firmantes no debe exceder de cuatro. El nimero maximo de
palabras no debe exceder de 500 y se permiten hasta cinco referencias.

Imagenes en medicina intensiva. Presentacion de imagenes importantes desde el
punto de vista clinico. Se pueden remitir fotografias en color o en blanco y negro con
una breve descripcion del caso. El tamafio de la foto debe serde 13 X 18 em y el ni-
mero maximo de firmantes es de dos.

Editorial. Seran solicitados por la direccion de la revista. El texto no debe exceder de
1200 palabras. Se permiten hasta 20 referencias, sin figuras y sin tablas.
Revisiones. No deben sobrepasar las 4000 palabras. El nimero maximo de referen-
cias permitidos es de 75. La extension del resumen no sera superior a las 250 pala-
bras y en el mismo deberan constar los apartados: objetives, fuente de datos, resul-
tados y conclusiones.

Otras secciones. La revista incluye otras secciones: novedades y avances técni-
cos, referatas de articulos sobre cuidados intensivos publicados en otras revistas, in-
formes bibliograficos de libros recibidos, informacion de la SUMI, entre ofros.

Presentacién de los trabajos

1. Pagina del titulo. Debe incluir: 1) Titulo del articulo redactado en forma concisa
pero informativa. Subtitulo si corresponde. 2) Nombre completo de cada autor,
con la mencién de mas alto grado académico. 3) Cargos docentes o cientificos
que ocupa(n), nombre del departamento, institucion o dependencia donde ac-
tia(n). 4) Nombre y direccion del autor responsabie de la correspondencia acerca
del manuscrito (en lo posible incluyendo direccion de correo electronico). 5) Nom-
bre y direccién del autor al que deben dirigirse los pedidos de apartados.

2. Resumen y palabras clave.

3. Texto. Comenzara en la pagina 3. En general, aunque no necesariamente, cons-
tara de las siguientes secciones:

1. Articulos originales: Introduccién: Se exponen con claridad la naturaleza, los
fundamentos y objetivos del estudio, dando una idea de su alcance e impor-
tancia, asi como de sus limitaciones. Material y método: se describen los pro-
cedimientos utilizados, de forma que el lector pueda juzgar sobre |a propiedad
de los métodos y el grado de precision de las observaciones. Resultados: Dis-
cusién. Conclusiones. Agradecimientos.

2. Casos clinicos: Infroduccion. Observacion clinica. Comentarios.

3. Revisiones. Introduccion. Exposicion del tema.

4. Bibliografia: Las referencias bibliograficas se numeraran consecutivamente, en
el orden en que aparecen mencionadas en el texto. Se identifican en el texto, ta-
blas y leyendas por numeros arabigos (entre paréntesis). Se redactaran de
acuerdo con la forma adoptada por |a Biblioteca Nacional de Medicina de Estados
Unidos, usada en el Index Medicus. Los titulos de las revistas se abreviaran de
acuerdo con el estilo adoptado por €l Index Medicus, para lo que debe consultar-
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sela“Listaderevistasindizadas"publicadasanualmenteenelnumerodeenero.
Paralasrevistaslatinoamericanas, se utilizaranlas abreviaturasdelindexMedi
cusLatinoamericano. Debe evitarse el usode “abstracts”, observaciones nopu-
blicadasy“comunicacionespersonales”, comoreferencias. El autordebeverift
carlasreferenciasconlaspublicacionesoriginales.
Articulosdepublicacionesperié dicas. Elementosesenciales: Autoroautores
delarticulo. Titulodelmismo. Tituloabre viadode lare vis ta, afio de pu bli cacion;
volumen:pagina. Se mencionaran hastaseisautores. Cuandoelarticulotiene
sie te o mas, se men cio nan los seis prime ros, se gui dode la ex pre sién “et al”.
Ejemplo: Gordene\W, Mal chairF. Etu dede la com position du tis sucon jonctifdu
sein nor mal et mas to si que. J Gyne col Obstet Biol Re prod 1965; 14:27-31.
Librosyotrasmonografias.Losdatosbibliograficosseordenan,engeneral,de
lasiguienteforma: autor, titulo, subtitulo, edicién, lugar de publicacion:editor ial,
afio, paginasovolumen.

Autorpersonal Se menciona elape llidodel autorylainicialdel nombre, todo en
mayusculas. Encasodevarios autores, semencionantodos separados por una
coma. Laini cial del nom bre no lle va pun to. Ejem plo: Osler AG, Lentz FE, Pool GL,
MilnerJS.

Autorcorporativo:es laentidad res pon sable deltraba jo. Selamen cio naensu
idiomaoriginal, enformadesarrollada. Ejemplos: Organizacion MundialdelaSa
lud, Sindicato Médicodel Uruguay.

Tituloy sub titulo. Se ano tantal como apa re cen en la publi ca cién,

Edicion. Seindicaennumerosarabigos, seguidadelaabreviaturaed. Ejemplos:
5% y th ed. S5eme. ed.

Pie de im pren ta. Lugarde publicacion (ciudad); editor (se mencionaelprincipal,
eliminandopalabras como Compafiia,Limitada, € Hijos, etc.) y afo de publica
cion.Ejemplo: México: Interamericana, 1976.

P aginas. Semencionacon nimerosarabigosy puede comprender:

~ nOmerototaldepaginas: 729p.

— paginasconsultadas:724-729(724-9).

— Vvolumen:v.5.
Parteocapitulodeunlibro.Laordenaciondelosdatosbibliograficoseslasiguien
te: Autor. Siesla primeraedicion, nodebe anotarse. Titulo. Edicion. Ciudad de publi
cacion: editorial, fe cha: paginas. Laentradaprincipal se hace porelautordel capit u-
lo, seguidodeltituloyacontinuacionlareferenciacompletadellibro,precedidade la
expresionlatina“in”. Ejem plo: Weins tein L, Swartz MN. Pat ho ge netic pro per ties of in-
vadingmicroorganisms.In: SodemanWAJr., SodemanWA, eds. PathologicPhysio-
logy: me chanismsofdisease. Philadelphia: WBSaunders, 1974: 457-72.
Congresos,conferencias,reuniones: Se entran por elti tu lo del con gre so, se-
guidodelnimero, lugarderealizacionyfecha.Ejemplos: CongresoUruguayode
Pediatria, 10, Montevideo, 1965. SymposiumonRe searchand Medical Practice,
London, 1976.

. Tablas: Cadatablacontitulosyleyendaenhojasseparadas, especificandoen
todosloscasossusabreviaturas.

. llustraciones. Marcandoconnimerosarabigossuordenysuleyendaenhojas
separadas.

Los traba jos se en via ran ala se cre ta ria de SUMI: Brand zen 1961, ap. 307. Tel.
4099160/4027561.Montevideo, Uruguay.







