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EDITORIAL

Estimados socios:

Este afio 2010 encuentra a la Sociedad
Uruguaya de Medicina Intensiva inmersa en una
febril actividad, gremial y cientifica.

Este es un afo clave para el desarrollo de la
especialidad, en la medida que la negociacion en
los Consejos de Salario publico y privado
condicionan no sélo la remuneracion, sino lo que
esperamos sea el inicio de un cambio en las
condiciones de trabajo a implementar en los
proximos afios a través de la creacion de cargos de
alta dedicacion para ambos ambitos.

Si bien atin contintia el proceso de negociacion,
la perspectiva de los resultados en términos
econdmicos hasta ahora obtenidos en forma de
preacuerdo permite avizorar una auspiciosa mejora
en lo publico, y una importante recuperacion del
salarioreal en el privado.

Para ello, ha sido fundamental nuestra
constante presencia en todos los ambitos de la
negociacion. Pero sobre todo queremos destacar el
hecho de que por primera vez en la corta historia de
nuestra sociedad, se logré implementar medidas de
fuerza para apoyar los reclamos, en particular en
los CTI de ASSE, con un destacable nivel de
adhesion, manteniendo el trabajo a reglamente
durante 11 dias. Este hecho esperamos, mas alla de
los resultados, permita cambiar la percepcion que
el intensivista tiene de su sociedad y de su
capacidad de presionar, dentro de los limites de la
ética, en pos de obtener mejores resultados para sus
justos reclamos.

La negociacion no estd terminada ni mucho
menos. El cambio en las condiciones de trabajo
implicara la necesidad de una fuerte presencia de la
sociedad, tanto en términos de discusion interna
como de defensa de los criterios acordados en las
comisiones especiales que se crearan para
implementar y monitorizar dichos cambios.

También se ha procurado apoyar los conflictos
puntuales, como ha sido el caso del CASMU y el
Hospital Militar.

En cuanto a la actividad cientifica, se estan
organizando las jornadas de Medicina Intensiva
del Interior en La Paloma, Rocha, que esperamos
sean un éxito, en las que hemos denominado "Las
Jornadas del Reencuentro", pues nuestros
invitados son colegas uruguayos que trabajan ¢
investigan en el exterior, en un evento que estara
marcado por la emotividad y la fraternidad.

Se ha reeditado con éxito el curso FCCS,
realizando tres jornadas este afos (en Carmelo, en
Florida y en el Hospital Britanico), con la
participacion de 85 colegas no intensivistas. Se ha
organizado en conjunto con la SUC las Jornadas de
Cardiologia Critica, con 150 participantes. Se ha
participado en estudios multicéntricos
internacionales (Ventilacion Mecanica, Sedacion'y
delirio). Se ha becado a residentes para realizacion
dedichos trabajos.

Sin embargo, aun distamos mucho de ser una
sociedad fuerte en términos de presencia cientifica
en el medio. La ausencia aun de grupos de trabajo
especificos y de pautas nacionales adaptadas a
nuestro medio son algunos de los debe mas
ostensibles.

Y, como siempre, el déficit mayor, que no es
exclusivo de la medicina intensiva, sigue siendo la
participacion. Mejorar y proyectarnos como
colectivo, hacia un futuro con mejores condiciones
de vida, mejor calidad de trabajo, con mayor y
mejor actividad cientifica, necesita colegas que
aporten su enorme potencial al colectivo. Todos
nuestros proyectos pueden caer en la nada si cada
uno se dedica s6lo a hacer la suya. Es nuestro
desvelo encontrar el espacio justo para que cada
uno pueda aportar en la medida de sus
posibilidades, unica manera de seguir mejorando.

Cordiales saludos

Dr. Gustavo Grecco
Presidente



CAMINO A SEGUIR PROPUESTO POR LA SUMI
PARA MEJORAR LAMUY DETERIORADA
SITUACION LABORAL DE LA ESPECIALIDAD

INTRODUCCION:

La propuesta consta de tres capitulos: a) uno
referido en lo inmediato a la negociacion para los
Consejos de Salarios; b) uno referido a la
negociacion con ASSE, pues las condiciones de
deterioro laboral en el subsector ptiblico ameritan
una estrategia particular; ¢) una propuesta de
reestructura del sistema en el mediano y largo plazo
con el desarrollo del concepto de concentracion
laboral y su marco conceptual, que se planteara en
ambos ambitos de negociacion.

PROPUESTA PARA LA NEGOCIACION EN
LO INMEDIATO EN LOS CONSEJOS DE
SALARIOS EN EL SUBSECTOR PRIVADO.

1.- El deterioro del salario real de los médicos
considerando el laudo SMU en general ha sido
enorme en los Gltimos afios. Tomando como base el
afio 2000, en el periodo diciembre/1999 -
febrero/2005 el deterioro fue del 29,05%, para lo
cual se necesitaria una recuperacion del 40,95%.
La recuperacion del periodo julio/2005 — enero
2010 fue del 26,25%, totalmente insuficiente, no ha
sido acorde a otros sectores de la economia
nacional. Dentro de la actividad médica nuestra
especialidad en particular ha sufrido un deterioro
aln mayor, con incrementos menores a otras
especialidades y con el agravante de que no es
considerada en funcion de toda la actividad que
realiza.

Es un déficit histérico que siendo una
especialidad médica que desarrolla medidas y
maniobras invasivas, que requieren la adquisicion
de habilidades y destrezas especificas y conllevan
responsabilidades que se reflejan en la necesidad
de pdlizas de seguros diferentes, no se considere al
momento de la remuneracion. No solicitamos el

Montevideo, Setiembre de 2010.

pago de un acto médico en la Unidad, que
indicamos y realizamos en la mayoria de los casos
(y que muchas veces es solicitado por otros
servicios y colegas como forma de valoracion de
pacientes, reanimaciones extra Unidad, colocacion
de dispositivos o monitorizaciones fuera de nuestro
ambito) sino el reconocimiento, que si hacen las
aseguradoras, de que dicha tarea es parte esencial
de la practica de nuestra especialidad, por lo que la
remuneracion deberia estar en consonancia con
estos conceptos.

Propuesta

En funcién de lo anterior exigimos para la
proximanegociacion en los Consejos de Salarios:

e Laudo tnico nacional, que comprenda
Montevideo e Interior, asi como los subsectores
Publico y Privado, con un criterio de universalidad,
y fundamentado en la implementacion del SNIS, en
su financiacion por adjudicacion de cuotas - salud,
y en la existencia de una normativa que establece
las mismas exigencias para todas la Unidades de
Medicina Intensiva del pais.

e Aumento para conjunto de los médicos
comprendidos en el laudo SMU, del 28,2% para el
quinquenio, acompafiando la postura del SMU y el
resto de las especialidades por ¢l representadas,
discriminado este nimero en un 11,64% de
recuperacion y 14,80% de incremento del salario
real.

e Establecer un 10% de aumento en forma
inmediata en consideracion a las diferentes tareas
realizadas que nos ubican en la medicina con
maniobras invasivas  que conlleva distintas
responsabilidades, riesgos y costos en seguros.

» Exigir el pago diferencial de las horas
trabajadas en fines de semana (comprendiendo
desde las 16 horas del sabado a las 8 del lunes) y




feriados laborables conun 20% adicional.

 Exigir el pago de nocturnidad, para aquellos
lugares donde aun no se percibe, que sera del 30%
del valor de la hora para aquellos horarios
comprendidos entre las 22 y las 6 de la mafiana
acorde a lalegislacion laboral vigente.

« Exigir el pago de antigliedad que sera de 25%
al alcanzar los 20 afios de trabajo y que no
necesariamente debe ser en monetario pudiéndose
establecer como una disminucion progresiva de la
carga horaria sin modificacion del sueldo previo.
El fundamento es presentar a los efectores de salud
vias de salida a las guardias para los colegas de
mayor edad, permitiendo el acceso a las tareas mas
duras de la especialidad a colegas jovenes,
facilitando de esta manera el acceso al mercado
laboral.

¢ Mantener el actual ajuste anual con 100% IPC

2.- En los ultimos afios se ha desarrollado el
concepto de que ciertas actividades de la Medicina
Intensiva no necesariamente deben ser realizadas
dentro de un CTI, pudiendo ser de retén en su
domicilio, con actividad asistencial propiamente
dicha cuando la situacion lo amerita. Tal es el caso
de la coordinacion de sostén de donantes del Bando
Nacional de Organos y Tejidos (BNOT), por
ejemplo, pudiendo comprender en este capitulo
otras actividades. Para ello, exigimos un laudo
equivalente al 75% de la hora de Grado 3 de
guardia.*

*Producto del 50% del valor hora de retén y
del 100% del laudo durante las horas presenciales
en la Unidad donde deba
especificas referidas a su cargo.

realizar las tareas

PROPUESTA PARA LA NEGOCIACION EN
EL SUBSECTOR PUBLICO. ACUERDO
MEDICO CON ASSE.

Merece especial consideracion la negociacion
en el subsector publico en vistas al proximo
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acuerdo médico con ASSE. A la conocida situacion
de irregularidad en el vinculo laboral, dado por los
contratos con renovacion automatica que han
generado una verdadera relacion de dependencia
no reconocida, se suma la ausencia de
presupuestacion, con colegas con derecho a
titularidad desde hace varios afios, el no pago de
antigiiedad, nocturnidad, aportes sociales ni

escalafon asistencial.

Todo esto constituye una grave irregularidad y
un desbalance notorio respecto a la situacion en el
subsector privado. Toda esta situacion ya motivo
un juicio laboral contra ASSE que fue ganado por
los colegas intensivista que lo entablaron, quienes
actualmente cobran la retribucion que estableci6 el
fallo de dicho juicio. No obstante ello, la situacion
de fondo del vinculo laboral no se ha resuelto, y, lo
que es tanto o mas importante atin, el salario en el
subsector publico, considerando el valor hora
unicamente (hay que agregar los elementos antes
mencionados), es al momento actual un 30%
inferior al valor hora del Grado 3 del laudo SMU,
aun considerando el ultimo acuerdo de diciembre
de 2008 con el incremento del 10 + 8%, que no
todos los colegas cobran). Y este deterioro es atin
mayor si consideramos que al comienzo del
sistema, en el afio 1992, el salario en ASSE estaba
al menos equiparado a los mejores salarios del
subsector privado.

Durante el periodo 2003 — 2009 se produjo un
importante incremento del salario real de todo el
subsector publico (ASSE) en su conjunto, del
orden del 330%. Sin embargo, para la medicina
intensiva, durante el mismo periodo el incremento
del sumergido salario real fue de 19,54%. Esto fue
apenas mitigado por el acuerdo de diciembre de
2008, que lleva la recuperacion a 37,54%. Este
desbalance respondio a decisiones politicas muy
precisas en cuanto a priorizar el primer nivel de
asistencia y aumentar salarios por demas
sumergidos, decisiones que no so6lo no
cuestionamos sino que apoyamos. Pero lamedicina
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intensiva se vio indirectamente perjudicada, y en
consecuencia reclamamos una mejor retribucion
por nuestro trabajo para este periodo.

Escalafén asistencial

Debemos hacer algunas consideraciones
respecto al escalafon asistencial. El Subsector
Publico, en particular ASSE, no aplica la
reglamentacion vigente a nivel nacional para las
unidades de medicina intensiva en lo referente a
escalafon médico. Es necesario resolver esta
situacion creando la figura de Grado 3 en los
hospitales publicos. Esta funcion debe recaer en el
médico de mayor antigiiedad de la guardia. Se debe
considerar que en aquellos lugares donde hay un
solo médico, le corresponde el pago como Grado 3.
Es importante que la diferencia de remuneracion
del escalafon privado sea 20% por cada cambio de
grado. En el sector publico actualmente es menor
del 10%.

Para los cargos de Coordinacion y Jefatura, la
diferencia con el salario del sector privado es
mayor al 30% para los cargos de coordinador
Grado 4 y de jefes de servicio o Grado 5; en este
ultimo caso en particular la diferencia es mayor al
50% del valor hora. Se genera entonces la
condicion de que los cargos de mayor
responsabilidad son los mas sumergidos y peor
remunerados. De acuerdo al estado actual de
remuneraciones se da la paradoja de que un Jefe de
CTI de ASSE gana menos que un médico de
guardia del sector privado.

Paralos coordinadores actuales se propone una
remuneracion equivalente al valor hora del Grado 4
del laudo privado. Sus tareas quedan definidas de
acuerdo a la reglamentacion vigente, abriendo su
participacion en tareas extra asistenciales como
gestion, docencia, extension y formacion de
recursos humanos e investigacion. Se promovera la
posibilidad de que los coordinadores de la unidad
puedan optar por un desarrollo del cargo de manera

transversal, con asistencia diaria a la unidad, en
horarios de 6 a 8 horas y con opcidn a una guardia
semanal (hasta 200 horas mensuales). Esta alta
dedicacion horaria debe tener una remuneracion
diferencial con la tarea meramente asistencial y es
coherente con el planteo de mayor dedicacion y
compromiso con el funcionamiento del servicio.
Esta propuesta es ampliamente explicada en el
punto 3 de esta plataforma, superponiéndose al
concepto de médico de staffalli desarrollada.

Parala Jefatura de servicio se propone un cargo
de 120 horas mensuales con equiparacion salarial
con el sector privado. Las funciones del cargo estan
definidas en la Normativa vigente que regula el
funcionamiento de las Unidades de Medicina
Intensiva. La carga horaria de las jefaturas debe ser
60 % presencial en la Unidad. El horario no
presencial esta dedicado a tareas de participacion
en comisiones asesoras, comités de trabajo, tareas
de coordinacion con otros servicios dentro y fuera
del hospital, participacién y representacion del
servicio en eventos o jornadas de interés para el
desarrollo de la Unidad o de la Especialidad,
planificacion de actividades de gestion, formacion
de recursos humanos, docencia y de investigacion,
etc.

Propuesta

Por tanto, exigimos para negociacion en los
Consejos de Salarios del Subsector Publico, que
comprenden ASSE y Hospitales de Clinicas,
Policial y Militar; asi como para la negociacion
particular del préximo Acuerdo Médico con ASSE:

eLaudo tnico nacional, lo que implica Ia
equiparacion salarial con el subsector privado.
Fundamentado en el mismo criterio de
universalidad, en la implementacion del SNIS, en
la financiacion por adjudicacion de cuotas - salud,
y en la existencia de una normativa que establece
las mismas exigencias para todas la Unidades de
Medicina Intensiva del pais.




» Aplicacion del Escalafon Asistencial acorde a
la normativa vigente, con la creacion del grado 3 y
adecuacion de funciones y remuneracion de grados
4y 5segln la fundamentacion arriba expuesta.

» Exigir el pago diferencial de las horas
trabajadas en fines de semana para los médicos de
guardia, comprendiendo desde las 16 horas del
sabado a las 8 del lunes, con un 20% adicional.

+ Exigir el pago de nocturnidad, para aquellos
lugares donde atin no se percibe, que sera del 30%
del valor de la hora para aquellos horarios
comprendidos entre las 22 y las 6 de la mafiana
acorde a lalegislacion laboral vigente.

« Exigir el pago de antigiiedad que sera de 25%
al alcanzar los 20 afios de trabajo y que no
necesariamente debe ser en monetario pudiéndose
establecer como una disminucion progresiva de la
carga horaria sin modificacion del sueldo previo.

» Presupuestacion, con derecho a percibir los
correspondientes beneficios sociales. Esto puede
ser implementado de tal manera que sea opcional
para el interesado en funcion de la edad u otros
intereses particulares.

e Pago de viaticos para colegas que viajan a
hacer guardias al interior.

¢ Mantener ajuste anual 100% IPC.

PROPUESTAS PARA MEJORAR LA
SITUACION ACTUALY EVITAR UN
COLAPSO NO LEJANO.

La Medicina Intensiva es una especialidad en
expansion tanto a nivel nacional como
internacional. Los requerimientos de camas de
cuidados intermedios e intensivos son crecientes y
se trata de una tendencia que se mantiene y acentiia
en los ultimos tiempos.

El avance en los cuidados de la salud que
prolongan la expectativa de vida haciendo
necesaria asistencia critica a una poblacion
creciente de ancianos con buena calidad de vida
previa, el progreso de los tratamientos oncolégicos
que hacen que pacientes antes terminales
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prolonguen su vida y transformen muchas veces su
padecimiento en una enfermedad cronica, el
desarrollo de modernas técnicas quirirgicas que
han permitido salvar pacientes que antes no
llegaban a las unidades, la ocurrencia de
enfermedades infecciosas emergentes, el
explosivo crecimiento de los trasplantes y un sin
numero de etcéteras, son los responsables de la
demanda creciente de asistencia en el area de
medicina intensiva. Nuestro pais no es la
excepcion.

Se registra también, a nivel mundial y
regional, un déficit alarmante de médicos
intensivistas. La carencia de intensivistas pediatras
es hoy ostensible en Uruguay y si bien no es la
realidad actual de la medicina intensiva de adultos,
hay signos inequivocos de que en un plazo no muy
lejano vamos a sufrir en las unidades de adultos la
misma carencia que ha llevado a que paises como
Espaiia, Chile y Portugal entre otros, hayan tentado
a intensivistas compatriotas a emigrar. En
Uruguay, en 1992 habia 368 camas de CTI/CI con
400 intensivistas habilitados. En 2009, habia 640
camas con 417 intensivistas habilitados. La
ocupacion global de camas de todo el sistema es
plena de 70%, llegando en Montevideo a ser de
81%, al limite de la saturacion. Parece sensato
tomar conductas de anticipacién y no esperar a que
nuestra poblacion de médicos intensivistas
envejezca sin relevo para plantearnos alli a donde
los vamos a ir a buscar.

Debemos comenzar ahora una planificacion
que nos permita desempefiar nuestra profesion
hasta el retiro y transformar la especialidad en una
opcion para jovenes que recién recibidos se
sienten atraidos por la medicina critica pero se
alejan al ver las condiciones de trabajo de los
intensivistas desde el ingreso en el mercado laboral
hasta el retiro. Entre 1992 y 2002 accedieron al
titulo de Especialista en Medicina Intensiva
21,2/afio, mientras que entre 2003 y 2009 lo
hicieron 13,2/afo. El 65% de los intensivistas en
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ANO | CANTIDADDE | INTENSIVISTAS | CAMAS DE actividad tiene mas de 45 afios. La matricula en
INTENSIVISTAS | TITULADOSEN \CTI/CIENEL|  medicina intensiva se ha mantenido estable pero ha
T'TUL:E.}DS HERGIEIO PAS envejecido; y la especialidad se ha expandido,
PSR incrementando en un 70% la disponibilidad de
L e 400 368 camas entre 1992 y 2010. A pesar de ello no se ha
1603 E7) modificado la politica de formacion de recursos
humanos por parte de las autoridades sanitarias ni
=0 i la Universidad de la Republica.
1985 33
Yo = HACITA UNA NECESARIA MODIFICACION
DEL TRABAJO EN MEDICINA
1s97 28 INTENSIVA.
1998 36
Gestion de Calidad en el actual sistema de
1559 28 organizacion laboral en Medicina Intensiva en
2000 1z Uruguay
2001 25
La Medicina Intensiva en Uruguay, tomada
2002 4 551 como un sistema integral de asistencia al paciente
T 35 critico, debe evolucionar hacia el concepto de
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MONTEVIDED INTERIOR TOTALES

UNIDADES | CAMAS UNIDADES | CAMAS UMIDADES | CAMAS
PUBLICAS |11 161 5 35 16 196
PRIVADAS |23 288 22 151 45 430
TOTALES |34 352 27 168 61 626

Unidades de Medicina Intensiva en el pais, discriminada por publica/privada y Montevideo/Interior.

Fuente: Censo de Medicina Intensiva 2006. Comision Honoraria Asesora de Medicina Intensiva (actualizado a 2010).




elaboracion de pautas y protocolos; la generacion,
mantenimiento y transmision del conocimiento por
parte de los profesionales; a la implementacion de
sistemas de evaluacion que garanticen la solvencia
técnica de profesionales y los centros donde se
brinda la asistencia; a la comparacion con
estandares internacionales; y al desarrollo de
sistemas de informacion que permitan comparar,
conocer, proponer mejoras, analizar resultados y
evolucionar, garantizando la maxima eficiencia y
eficacia. Debemos evolucionar, en definitiva, de la
constatacion formal de resultados a la planificacion
adecuada, analisis de demanda y control de los
resultados.

Tomando el benchmarking clinico como
herramienta de mejora continua, esto es, la
comparacion objetiva y cuantitativa de nuestro
sistema de medicina intensiva con otros del mundo
con mejores logros, teniendo en cuenta modelos y
procesos como referencia y adaptandolos a nuestro
medio en cuanto a objetivos a mediano y largo
plazo a alcanzar, podemos concluir que nuestro
desempefio es al menos altamente ineficaz y en
algunos aspectos ineficiente. Esto puede ser
objetivado a través de indicadores de diversa
indole, disponibles actualmente en nuestra
sociedad, que comparan nuestra gestion clinica y
sus resultados con estandares internacionales, tales
como: asistenciales (ingresos, estadia, protocolos,
costos de farmacia), de calidad (mortalidad,
reingresos, mortalidad oculta, tasa de infecciones),
de docencia (reuniones clinicas, plan de residencia,
ateneos interdisciplinarios) y de investigacion
(cantidad y calidad de proyectos de investigacion,
cantidad de publicaciones locales, regionales e
internacionales, presentaciones en congresos).
Podemos y debemos tomar tales indicadores como
punto de partida de un proceso de mejora,
planteandonos metas sucesivas para los proximos
aflos. Y para subrayar lo anterior, si analizamos la
situacion actual en términos de recursos
estrictamente economicos, la inversion en
Medicina Intensiva en Uruguay es enorme, no en
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términos absolutos pero si en porcentaje del PBI.
Son aproximadamente U$219.000.000 por afo, lo
que representa el 0,68% del PBI. De este monto,
solo el 25% se destina a la remuneracion médica.
En comparacion, en Espaia la inversion en
medicina intensiva es del 0,15% del PBI. La
responsabilidad de la gestion es de tal magnitud,
que parece poco razonable dejarla librada a las
condiciones anteriormente expuestas, con recursos
humanos poco comprometidos y desmotivados.
Una estrategia de gestion orientada a la calidad
requiere una orientacion por resultados que
contemple la satisfaccion de todos los actores
involucrados en el proceso asistencial o
stakeholders: pacientes, familiares, médicos,
trabajadores no médicos, directivos, autoridad
sanitaria, etc. Este principio basico de gestion no se
cumple hoy en dia, pues un actor primordial como
lo es el médico intensivista se encuentra
plenamente insatisfecho con el sistema actual.
Concluimos entonces que el sistema actual es
ineficaz en el sentido de que, si bien obtiene
resultados comparables, se logran en base a un
importante costo econdomico relativo y a un enorme
esfuerzo de los recursos humanos, médicos y no
médicos, que trabajan con un importante nivel de
insatisfaccion; y en algunos aspectos ineficiente,
pues si bien no todos, varios indicadores se
encuentran por debajo de los estandares
internacionales.

El diseno de lineas estratégicas de mejora
continua en vistas a un sistema de calidad
comparable a estandares internacionales, con los
fundamentos antes expuestos, requiere recursos
humanos capacitados, comprometidos y
consustanciados con la gestion. No es posible
implementar politicas de mejora a mediano y largo
plazo con la utilizacién que hace hoy la medicina
intensiva de sus recursos humanos. Estamos en la
actualidad ante un sistema fragmentado,
desregulado, liberado a las leyes del mercado, con
ausencia de planificacion, con males endémicos
como la inestabilidad laboral, el multiempleoy la
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mala remuneracion, que se traducen en la mala
percepcion que tienen los intensivistas de su propia
especialidad y su trabajo, objetivada a través de
diversas encuestas de opinion. A ello se suma la
mala calidad de vida, el alto y funesto impacto de la
practica diaria en la vida familiar, la alta tasa de
divorcios, la paternidad tardia, la inestabilidad
laboral mantenida con acceso a cargos titulares en
la quinta década de vida, lugares de guardia con
malas condiciones ambientales (cuartos médicos,
salas de estar, lugar de reuniones) no ajustadas a la
legislacion laboral vigente, etc.

Lasituacion actual y sus perspectivas

Ante este analisis de situacion, la medicina
intensiva ha comenzado a generar opciones de
cambio. Entre ellas, la implementacion de
unidades con modelos alternativos de gestion,
basados en modelos de asistencia longitudinal, con
cargos de staff con alta carga horaria aunque atin
sin compensacion econdémica por dedicacion;
también la centralizacion de informacion a través
de la Comision Honoraria Asesora de Medicina
Intensiva con un paquete basico de datos que se
reportan periddicamente al MSP; o la reciente
implementacion obligatoria de medidas de
prevencion de infecciones nosocomiales.

Es nuestro firme convencimiento que mejorar
la eficacia y eficiencia del sistema pasa entre otras
cosas por mejorar y racionalizar las condiciones de
desempeio del recurso humano, esto es, cambiar
las condiciones laborales ademas de mejorar la
remuneracion. La estructura asistencial deberia
brindar las condiciones para un adecuado
desarrollo profesional y personal del intensivista,
con valores agregados al mero cumplimiento
técnico: sentido de pertenencia, respeto mutuo,
trabajo en equipo, formacion continua, docencia e
investigacion, asi como una fluida y respetuosa
relacion con el paciente y su familia.

En este sentido, nuestra especialidad se ha

desarrollado historicamente teniendo como centro
la actividad de guardia, con una modelo de
asistencia trasversal (+), con una relacion de 85%
de horas transversales y 15% longitudinales
(coordinacion). Esta estructura ya ha sido
modificada en muchos paises, pero en nuestro
medio el trabajo en las unidades no solo no ha
evolucionado, sino que se ha estancado asistiendo
al deterioro de nuestras condiciones de trabajo.

La medicina intensiva como especialidad debe
tener a la guardia como una actividad mas,
relevante, pero no la central ni la mas importante.
Se debe cambiar progresivamente el sistema por el
bien del paciente y la forma en la que se encara su
asistencia, hacia un modelo que permita su
seguimiento por médicos consustanciados con sus
necesidades, patologia y entorno familiar — social -
cultural, preparandonos para una asistencia
integral, en contraposicion con el modelo actual
que nos obliga a ver innumerables pacientes a lo
largo de maratonicas guardias en diferentes
unidades por semana, lo que lleva a un forma
esquizoide de asistencia que es responsable de la
muy alta incidencia de sindrome burn out en
nuestra especialidad. La OMS estipula como tareas
para el desarrollo de la profesion médica
promocion de salud, prevencion, diagnostico,
tratamiento, tratamiento de urgencias y
emergencia, recuperacion y rehabilitacion,
educacion, investigacion y administracion, todas
ellas desempeinadas por el médico intensivista en
su trabajo diario.

Creemos que es posible, como parte de un plan
estratégico a largo plazo de mejora de la gestion
orientada a la calidad, plantear el desarrollo de un
modelo de concentracion laboral, de asistencia
longitudinal, con alta carga horaria, con
compensacion por dedicacion, en particular para
aquellas unidades que cuenten actualmente con 2 o
mas médicos de guardia. El camino propuesto es la
creacion de cargos de alta dedicacion horaria, de
una estructura asistencial que le brinde al paciente
critico una asistencia acorde a su situacion y




permita cumplir con lo que estipula la OMS que
deben ser las tares de la asistencia médica.

(+) Definimos asistencia transversal aquella que
transcurre en base a guardias semanales, de tal
manera que el colega concurre una vez a la semana
a un centro, tomando contacto so6lo en esa
oportunidad con el paciente, imposibilitando de
esta manera un seguimiento longitudinal de su
evolucion.

Propuesta

SUMI plantea formalmente la creacion de
cargos de 8 hs diarias de lunes a viernes con
cobertura de guardias luego de las 16 y para
sabado, domingo y feriados. El concepto es generar
alta densidad de horas médicas en la mafiana y
tarde, y menor densidad en las horas de guardia en
vespertino y noche. Consideramos por lo expuesto
anteriormente que la relacion entre el nimero de
pacientes y el nimero de médicos no deberia ser
fija a lo largo del dia, aunque si acorde a la
normativa vigente. Esta actividad diaria, con pase
de visita que se prolongara 4 horas y al que
seguiran 4 horas mas de intenso trabajo debe
comprender: actividades de relevamientos de
gestion, ventilacion mecanica, infectologia,
nutricion, manejo y cambio de dispositivos de
monitorizacion y tratamiento invasivos, desarrollo
de ateneos y rounds clinicos diarios, interconsultas
y adecuada vinculacion con familiares que incluya
el informe médico.

Es prioritaria en un plan de mejora de la
medicina intensiva una agresiva politica respecto
al diagnostico y tratamiento del paciente critico alli
donde es detectado, previo al ingreso a la Unidad,
desarrollando actividades docentes y asistenciales
extramuros en modelos que tienen una amplia base
de sustento cientifico. Estos cambios permitiran
una optimizacion del recurso humano,
aprovechando todo su potencial, involucrando al
intensivista en todos los aspectos del desarrollo de
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la especialidad e influyendo positivamente en su
entorno para una mejor resolucion del paciente
critico. Se resolveria asi al menos en parte las
contradicciones del modelo actual.

Y deberian establecerse en forma gradual con
la actual estructura laboral, de manera de no obligar
a nadie a cambiar su forma de trabajo actual si no
que se obtenga el cambio a través del estimulo
dado por la mejoria evidente que significara la
nueva forma de organizacion de la profesion.

Lapropuesta implica, entonces:

» La organizacion del trabajo de lunes a viernes
con alta densidad diurna en tareas asistenciales y
de trabajo médico y menor densidad de horas
vespertinas y nocturnas que seran de “guardia”, es
decir, del cuidado de los pacientes que fueron
vistos por el equipo completo, ademas de la
recepcion de posibles ingresos.

* El pago de las 8 horas diarias como el
desarrollo de actividad de cualquier especialidad,
asimilable a una hora de policlinica especializada y
lo que corresponda a las 16 hs de guardia restantes
con el concepto vigente actualmente.

» En consonancia con lo anterior la disminucion
proporcional de horas nocturnas, que deberian ser
realizadas por los médicos mas jovenes que
acceden al mercado laboral. Por encima de los 55
afios aquellos intensivistas que hayan cumplido
guardias nocturnas los 5 afos anteriores tendrian la
opcion de dejar de hacerlas no disminuyendo el
pago mensual que venian recibiendo. Esto implica
en el modelo alternativo que estamos manejando
un incremento salarial de 20% que consideramos
asimilable a la antigliedad y que garantiza, junto al
resto de las modificaciones, el desarrollo de la
tarea médica hasta completar la edad de retiro. Los
colegas que opten por pasar a esta modalidad
pueden desempetiar las tareas antes especificadas
participando en la gestion de la Unidad en sus
multiples aspectos, ingresando a cargos de staff.
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Esta nueva organizacion llevard a una
distribucion de recursos humanos con abatimiento
del multiempleo, adhesion a cada lugar de trabajo,
disminuciéon de la necesidad de cargos que
garantizaria la continuidad asistencial en los
proximos lustros con una notoria mejoria de la
asistencia, disminucién del ausentismo y
enfermedades laborales que son carga para el
sistema. Permitird ademas adecuar los recursos
humanos a la nueva estructura impuesta por el
SNIS, acompaiiando el proceso de cambio hacia un
sistema de mejor calidad que el actual.

Retiro Médico

Se ha manejado en Uruguay y en otros paises
de la region la posibilidad de computar diferente
nuestros afios de trabajo en virtud de que se trata de
una profesion insalubre y habilitar asi un retiro
anticipado. Esta es una solucion de altisimo costo
economico para el Estado, los prestadores y los
propios profesionales que transformarian en
retirados a una edad en que el trabajo intelectual
deberia estar aun a pleno. En la situacion en que nos
encontramos llegar a los 65 afios trabajando en
insalubre.

medicina intensiva es altamente

Nosotros consideramos que la solucion va por el
camino de modificar la organizacion de forma tal
que transforme la tarea en una actividad que no sea
insalubre.

Sin perjuicio de ello, son varias las
especialidades médicas y el SMU en general que
hacen las mismas consideraciones respecto a la
actividad laboral y el retiro médico. Mas alla de las
modificaciones a la estructura del trabajo médico
que se logren en el corto y mediano plazo con las
medidas antes detalladas, SUMI se compromete a
impulsar una profunda discusion en el ambito del
plenario de sociedades cientificas para tratar de
laudar el tema con el conjunto de colegas
interesados en encontrar una soluciéon a tan
complejo problema.

Comision Directiva de SUMI
Agosto de 2010
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CONOCER COMO VALORA ENFERMERIA
LA PRESENCIA DE DELIRIO O SINDROME CONFUSIONAL
EN PACIENTES EN LAS UNIDADES DE CUIDADO INTENSIVO
EN EL PROCESO DE GESTION DEL CUIDADO ENFERMERO

Oxley V, Echenique M, Umpierrez |, Sangiovani R

-

INTRODUCCION. La presencia de delirio o sindrome confusional es una situacion frecuente
en las unidades de cuidado intensivo (UCI). En nuestro pais no existen estudios sobre el uso de
escalas de valoracion del delirio en el proceso de gestion del cuidado enfermero.

OBJETIVOS. Conocer a través de que instrumentos valora Enfermeria a pacientes con delirio
o sindrome confusional en UCI en el proceso de gestion del cuidado a los mismos. Conocer la
frecuencia de eventos adversos relacionados al cuidado enfermero en estos pacientes.

MATERIAL Y METODO. Estudio descriptivo, transversal. De caracter cuantitativo y
cualitativo. Recoleccion de datos se realizara a través de una encuesta escrita, autoadministrada.
Se realizara una valoracion piloto de la utilidad y aplicabilidad de la encuesta antes del inicio del
estudio. Universo: Lic. Jefe y Lic. Operativas de las UCI del pais en el &mbito ptblico y privado.
Para el estudio se seleccion6 5 UCI Montevideo y 5 del Interior del pais. Las variables se
analizaran con estadistica descriptiva para analizar las caracteristicas y determinar la
distribucion de frecuencias para cada una de ellas.

RESULTADOS.

CONCLUSIONES. Se esta realizando un estudio transversal en 10 UCI del Uruguay: encuesta
autoadministrada en el interior del pais y Montevideo. Dicho estudio consiste en la aplicacion de
un cuestionario de diez preguntas de valoracion de la presencia de delirio o sindrome
confusional, el uso o no de escalas de delirio, las consecuencias sobre la morbi-mortalidad de los
pacientes.

BIBLIOGRAFIA. 1 - Bart Van Rompaey, Risk factors for delirium in intensive care patients: a
prospective cohort study. Critical Care. 2009 Aug,13(4)R77; 2 - Van Eijk MM, Intensive care
delirium monitoring and standardised treatment: a complete survey of Dutch Intensive Care
Units. Intensive Crit Care Nurs. 2008 Aug;24(4):218-21; 3 - Peter E. Spronk, Ourrence of
delirium is severely underestimated in the ICU during daily care. Intensive Care Med. 2009
July; 35(7): 1276-1280.
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EL PROCESO DE ATENCION DE ENFERMERIA
EN EL MANTENIMIENTO DEL DONANTE

Alvarez M, Troisi P

4 )

Este trabajo resume el plan de cuidados de enfermeria que se realiza en el
mantenimiento de un donante potencial en la unidad de cuidados criticos del Hospital
Central de las Fuerzas Armadas en el Uruguay.

Esta unidad cuenta con 14 camas de cuidados criticos que permiten asistencia
ventilatoria asi como monitorizacion hemodinamica invasiva y no invasiva

La coordinacion para la captacion de potenciales donantes se inicia en diciembre de 2004,
alcanzando una notoria mejoria en dicha captaciéon y por consiguiente mas operativos exitosos.

Actualmente y tomando los datos estadisticos de nuestra UCI, podemos decir que para el
pasado afio 2008, nos mantenemos en los estandares internacionales detectando una muerte
encefalica por cama para ventilar por afio.

Cabe destacar que nuestro pais a nivel mundial se encuentra en segundo lugar en lo que a
procuracion y a donacion de organos y tejidos se refiere estando solo por detras de Espana
quienes mantienen el liderazgo desde hace anos en esta materia de vital repercusion en la mejora
de la calidad de vida de personas que siendo receptores de érganos o tejidos en forma directa son
receptores de vida.

Los cuidados enfermeros que se aplican al paciente critico son fundamentales para
llegar tempranamente al diagndstico de la muerte encefalica asi como también en el donante
potencial para conseguir el mantenimiento a fin de conservar con buena funcidon el maximo
numero de drganos y tejidos y poder asi trasplantarlos con éxito en el receptor.

Con el objetivo de definir estos cuidados, se sefialaran los cambios fisiopatoldgicos que se
producen en el donante tras la muerte encefélica, se describiran los diagndsticos de enfermeria
que se desprenden de estas alteraciones y los consecuentes cuidados enfermeros que derivan de
cada uno de ellos hasta que el donante es trasladado a quir6fano. Estos planes de cuidados se
describen a continuaciéon: * Cuidados de enfermeria en el mantenimiento de la funcion
cardiovascular, de la funcion respiratoria,de la funciéon de termorregulacion,en el
mantenimiento hidroelectrolitico y de la funcion endocrinometabdlica, de la coagulacion, de la
funcidnrenal, de las corneas,ademas cuidados de enfermeria para la prevencion de infecciones y
una gestion oportuna.

- J

Hospital Central de las Fuerzas Armadas.
Email: licenfmacal@hotmail.com - pablo.troisi@hotmail.com




EVENTOS ADVERSOS Y PROGRAMAS
CORRECTIVOS EN LA UCI

Echenique S, Gonzalez R

ANTECEDENTES: En las UCI, la complejidad y gravedad de los enfermos, las multiples interacciones
entre el paciente y el equipo sanitario, la frecuencia de procedimientos diagndsticos y terapéuticos
(generalmente invasivos), la utilizacion masiva de farmacos, el estrés, las diversas situaciones de
urgencia y la necesidad de una comunicacion estrecha entre los diferentes profesionales hace, entre otros,
que los pacientes criticos se encuentren en un ambiente de alto riesgo para que ocurran Eventos Adversos
(EA), la mayoria de ellos evitables.En nuestro pais aiun no existen datos sobre la incidencia de EA en las
UCL

En el marco del Programa Institucional de Seguridad del Paciente, propuesto por la Comision de
Seguridad del Paciente (COSEPA), donde se plantea como Objetivo operativo especifico el relevamiento
de las practicas institucionales y mantenimiento de un registro de eventos adversos, para aprender de los
mismos ¢ implantar recomendaciones que los eviten, nace este trabajo.

OBJETIVO GENERAL: Brindar a nuestros pacientes una atencion segura y oportuna.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

- Identificar los eventos adversos fundamentalmente relacionados al cuidado de Enfermeria que se
presentan en el CTI del CCOU en el periodo Abril 2008 Septiembre 2009.

- Conocer dentro del proceso asistencial las debilidades que aumentan el riesgo de que se
produzcan EA en la Unidad para poder corregirlas.

- Proponer soluciones que controlen o mitiguen su impacto.

- Establecer mecanismos de mejora continua de la calidad asistencial basados en el aprendizaje.

METODOLOGIA DE TRABAJO: La identificacion de los eventos e incidentes surgi6 a través de la
evaluacion de indicadores del proceso asistencial. El relevamiento de datos fue de caracter confidencial y
no punitivo Las herramientas utilizadas fueron la observacion, revision de HC, planillas. Instrumento de
registro: Planilla propuesta por COSEPA. Identificacion y el registro del E.A: L.E. Asistencial de cada
turno. Informe y tabulacion datos: L.E COSEPA . Analisis: COSEPA; Jefes de Sector, Equipo Asistencial.
Se tomaron medidas correctivas de acuerdo a gravedad y frecuencia de EA notificados.

DATOS OBTENIDOS: ANO 2008 ANO 2009
EA reportados 142 111
1A 38% 36.6%
DI 0.1/1000 dias pte 0.06/1000 dias pte

Los EA con mayor frecuencia fueron: Infecciones intra hospitalarias, Flebitis, EA relacionados
con laadministracion de lamedicacion, UPP, salida no programada de sondas, drenajes o tubos.

CONCLUSIONES: Lanotificacion de los EA es dificultosa, se facilita en la medida en que los diferentes
actores comprenden que es una oportunidad de mejora y aprendizaje y no un mecanismo punitivo.

Identificar y medir las “areas problema” nos permiti6 analizar las causas e intervenir sobre ellas,
evaluar resultados y asi retroalimentar el proceso.

El conocer y aceptar algunas de nuestras dificultades, analizarlas y trabajar en equipo para
mejorarlas, al inicio no fue facil, pero motivo al equipo para continuar superandose.

- J

_CTI de Adultos. Circulo Catélico del Uruguay.
Email: mdelrociogggmail.com




REPORTE DE EVENTOS ADVERSOS
EN UNA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS

Priored, Piriz A, Centena M, Méndez H, Noveri S, Soca A.

-

ANTECEDENTES: Los errores vinculados a la practica médica pueden ocasionar dafio a los
pacientes, perjuicio al personal de salud, elevado costo economico y consecuencias médico
legales. En el area de Medicina Intensiva el paciente critico esta expuesto a un ambiente de
elevado riesgo para desarrollar eventos adversos (EA) dada las multiples interacciones
diagnosticas y terapéuticas. El objetivo del reporte de los EA es analizar las causas y sugerir los
cambios para evitar su repeticion.

OBJETIVO: iniciar un sistema de reporte de EA en la UCI del Hospital Pasteur.

METODOS: Para crear una cultura de seguridad en la UCI se procedidé a reuniones
informativas para difundir la importancia del tema y la necesidad de conocer la frecuencia y las
caracteristicas de los EA. Posteriormente se realiz6 una encuesta al personal sobre la opinion de
la seguridad en la UCI. En una siguiente etapa se disefié un formulario anénimo para la denuncia
de EA difundiéndose a todo el personal.

RESULTADOS: Existe la percepcion de que la seguridad del paciente es un problema real
aunque se tiene el concepto de que el reporte de EA conlleva el riesgo de una sancion punitiva.
La mayoria de los encuestados considera que el nimero de personal asistencial es insuficiente
para la carga diaria de trabajo apoyandose mutuamente y trabajando en equipo para superarlo.
Enlos 2 meses de instaurado el sistema de reporte se comunicaron 10 EA.

CONCLUSIONES: La base del desarrollo de una cultura de la seguridad es la educacion. Se
requiere en primera instancia “demoler” falsos conceptos, principalmente la vision de la
responsabilidad exclusiva del funcionario y el ocultamiento del error. Se busca asi iniciar un
reporte de los EA con el fin de mejorar la seguridad del paciente critico en nuestra UCI
considerando la multiplicidad de factores que conllevan a que se produzca.

Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). Hospital Pasteur. ASSE — MSP. Montevideo — Uruguay.
Email: jpriore@adinet.com..uy




ASSESSMENT OF VOLUME RESPONSIVENESS
IN THE CRITICALLY ILL

Jean-Louis Teboul, MD, PhD

INTRODUCTION: Predicting volume
responsiveness is a difficult challenge in
critically ill patients. Only 50% of the
intensive care unit patients with hemodynamic
instability are able to “respond” to fluid
loading. The shape of the Frank-Starling curve
explains this. On the steep limb of the curve,
the stroke volume is highly dependent on
preload: administering fluid will actually
result in a significant increase in stroke
volume. In contrast, if the heart is working on
the terminal and flat portion of the Frank-
Starling curve, it cannot utilize any preload
reserve and fluid administration will not
increase significantly stroke volume.
Accordingly, predictors of volume
responsiveness are mandatory to distinguish
between patients who can benefit from fluid
and those in whom fluid is useless and hence
deleterious.

ASSESSMENT OF VOLUME
RESPONSIVENESS

Static measures of cardiac preload

Numerous studies have demonstrated
that none of the measures of cardiac preload
enables to accurately predict fluid
responsiveness': neither the central venous
pressure, nor the pulmonary artery occlusion
pressure, nor the left ventricular end-diastolic
dimensions, nor the early/late diastolic wave
ratio can discriminate between responders and
non responders to fluid therapy. This is
explained by the fact that there is not one
single curve but several ones relying stroke
volume and cardiac preload, depending on the
ventricular contractile function. Thus a given
value of cardiac preload can be associated with
the presence of preload reserve in case of
normal cardiac function or with the absence of
preload reserve in case of decreased

contractility.

Dynamic markers of volume
responsiveness

The alternative method for predicting
volume responsiveness is simply to induce a
reversible and transient change in cardiac
preload and to observe the resulting effects on
stroke volume or cardiac output or any
available surrogate, i.e. to perform a
"functional assessment" of cardiac function.

The respiratory variation of
hemodynamic signals

Observing the respiratory variation of
hemodynamic signals has emerged as an
alternative for assessing fluid responsiveness
without administering fluid. The concept is
based on the assumption that the cyclic
changes in right ventricular preload induced
by mechanical ventilation should result in
greater cyclic changes in left ventricular
stroke volume when the both ventricles
operate on the steep rather than on the flat
portion of the Frank-Starling curve, i.e. in case
of biventricular preload preserve.

Numerous studies have consistently
demonstrated that the magnitude of
respiratory variation of surrogates of stroke
volume such as pulse pressure variation or
stroke volume variation allows predicting
fluid responsiveness with accuracy.

However, some limitations of heart-
lung interaction to detect volume
responsiveness must be underlined. (low tidal
volume ventilation, spontaneous breathing
activity, cardiac arrhythmias).

AP-HP, Hopital de Bicétre, service de réanimation médicale, Le Kremlin-Bicétre, F-94270 France
Univ Paris-Sud, Faculté de médecine Paris-Sud, EA 4046, Le Kremlin-Bicétre, F-94270 France




The passive leg raising test

Nowadays, most critically ill patients
experience spontaneous breathing activity
during mechanical ventilation since less
sedative drugs than in the past are used. In such
cases, the passive leg raising (PLR) test has
been proposed as an alternative. Lifting the
legs from the horizontal position induces a
gravitational transfer of blood from the lower
limbs toward the intrathoracic compartment. It
significantly increases the right and left
cardiac preload supporting the evidence that
the volume of blood transferred to the heart
during PLR is sufficient for challenging the
Frank-Starling curve. The excellent ability of
PLR to serve as a test of preload
responsiveness was demonstrated in
numerous studies.
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CONCLUSION

In patients with hemodynamic
instability predicting volume responsiveness
is an important issue since the hemodynamic
response to volume resuscitation is quite
uncertain and since fluid overload carries risks
of pulmonary edema formation. In patients
receiving mechanical ventilation and fully
adapted to their ventilator, assessment of
respiratory variation of surrogates of stroke
volume was shown to be the best option to
predict volume responsiveness at the bedside
unless tidal volume is too low. In patients with
spontaneous breathing activity, examining the
real-time response of surrogates of stroke
volume to a passive leg raising test is emerging
as avaluable approach.




WEANING FAILURE FROM CARDIAC ORIGIN

Jean-Louis Teboul, MD, PhD

INTRODUCTION: Mechanical ventilation
can exert beneficial on the cardiovascular
system in patients suffering from left heart
disease. Accordingly, mechanical ventilation
is used routinely as a therapy of acute heart
failure even using a non invasive mode.
Conversely, the cardiovascular consequences
of abrupt transfer from mechanical ventilation
to spontaneous breathing could be responsible
for weaning failure in patients with left heart
disease.

MECHANISMS OF WEANING-
INDUCED PULMONARY EDEMA

Because of the respiratory muscles
activity, spontaneous breathing results in
increases in global oxygen demand, cardiac
work and myocardial oxygen demand with
inherent risks of onset of myocardial ischemia
in patients with coronary artery disease.
Weaning also results in negative intrathoracic
pressure. This results in increase in central
blood volume (venous return effect) and an
increased in left ventricular afterload. Finally,
the catecholamine discharge induced by
weaning from mechanical ventilation results
in tachycardia, increase in global oxygen
demand, increase in systemic venous return
and arterial hypertension. All theses
mechanisms can result in myocardial ischemia
and pulmonary edema during weaning in
patients with previous left ventricular
dysfunction and/or coronary artery disease, in
particular when chronic obstructive
pulmonary disease coexists.

BEDSIDE RECOGNITION OF WEANING
FAILURE FROM CARDIAC ORIGIN

Pulmonary artery catheter was
recommended first for that purpose. Increases

in pulmonary artery occlusion pressure and/or
decreases in mixed venous oxygen saturation
during the weaning trial have been proposed as
good markers of weaning failure related to
cardiac dysfunction.

Transthoracic echocardiography has
become a routine tool for evaluating the
cardiovascular status in critically ill patients. It
is now possible to estimate LV filling
pressures, through the use of Doppler
transmitral flow and Doppler tissue imaging
variables. Doppler transmitral flow allows
measuring the early (E) and late (A) peak
diastolic velocities. Tissue Doppler imaging
of mitral annulus allows measuring early (Ea)
peak diastolic velocity. It has been recently
shown that that the combination of E/A > 0.95
and of E/Ea> 8.5 at the end of the spontaneous
breathing trial weaning failure from cardiac
origin with good sensitivity and specificity.

DETECTION OF WEANING-INDUCED
HEMOCONCENTRATION

Hydrostatic pulmonary edema is
accompanied by transfer of a hypo-oncotic
fluid from the lumen of the pulmonary
capillaries toward the interstitium. When the
amount of transferred fluid is large enough,
hydrostatic pulmonary edema may result in
hemoconcentration that could be detected on
the basis of changes in plasma protein or
hemoglobin concentrations or hematocrit In a
recent study, we showed that an increase in
plasma protein concentration greater than 6%
during the weaning trial enabled to detect
weaning-induced pulmonary edema with a
excellent sensitivity and specificity.

AP-HP, Hopital de Bicétre, service de réanimation médicale, Le Kremlin-Bicétre, F-94270 France, Univ Paris-Sud, Faculté de médecine Paris-Sud, EA 4046,
Le Kremlin-Bicétre, F-94270 France.
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THERAPEUTIC OPTIONS

The treatment of weaning-induced

pulmonary edema should obviously take into
account the mechanism suspected to be
mainly responsible for weaning failure. It is
thus important to first carefully analyze the
cardiovascular response to a spontaneous
breathing trial and then to monitor the chosen
therapy using an invasive or non-invasive
hemodynamic tool.
Diuretic therapy must be considered when
excessive increased preload during weaning is
suggested to be the main mechanism
responsible for weaning failure. In cases
where excessive increased afterload is
suspected to be the main mechanism,
administration of vasodilators can be chosen
instead of (or in addition to) diuretics. Nitrates
may be a good therapeutic choice (decrease
LV afterload and central blood volume,
coronary vasodilation).
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CONCLUSION

Acute cardiac dysfunction may occur
during weaning from mechanical ventilation,
especially in patients with a history of left
heart disease and chronic obstructive
pulmonary disease. Among the complex
mechanisms, myocardial ischemia, excessive
increased LV afterload and increased cardiac
preload play a predominant contributing role.
Minimally invasive tools such as transthoracic
echocardiography or plasma protein
concentration measurements have been
recently proposed as valuable diagnostic
methods of weaning-induced pulmonary
edema. There is no codified treatment of
weaning-induced pulmonary edema. Use of
diuretics and/or nitrates should be considered
after careful analysis of the main contributing
mechanisms.




DIFFICULT AIRWAY IN THE
CRITICALLY ILL PATIENT

Dr. Rainer Lenhardt.

Management of the difficult airway
remains one of the most relevant and
challenging tasks in critically ill patients
with respiratory failure. Respiratory
failure can prompt an immediate airway
intervention or it can be bridged by non-
invasive mask ventilation.

It is mandatory to first assess the
likelihood and clinical impact of basic airway
management problems. Do we anticipate a
difficult ventilation, a difficult intubation? Is
the patient cooperative? During respiratory
failure it is mandatory to actively pursue
opportunities to deliver supplemental oxygen
throughout the process of difficult airway
management.

Importantly, the intensivist needs to
consider relative merits and feasibility of basic
airway management choices. Consider awake
intubation versus intubation attempts after
induction of general anesthesia, that is,
consider preservation of spontaneous
ventilation versus ablation of spontanecous
ventilation.

Every patient should receive oxygen
per face mask before the intubation process is
started. If the decision is made to induce
general anesthesia, the use of short acting
anesthetics and a short acting paralytic is
advised, e.g. propofol or etomidate and
succinylcholin. If there is no contraindication
(e.g. full stomach or ileus), the patient should
be pre-oxygenated per face mask.

An oral or nasal airway can be used to
facilitate this task. An endotracheal tube guide
should always be ready for emergency
intubation in the ICU. A simple stylet can be
placed in the tube.

Single or multiple use Bougies should
be readily available. Lighted stylets have
been developed recently to facilitate
intubation.

Intubation ensues per regular
laryngoscope using a Maclntosh or a Miller
blade. Alternatively, a video laryngoscope
may be used, if the airway is anticipated to be
difficult.

There are many potential problems
associated with difficult airway management,
such as limited mouth opening, anterior
larynx, sternal space restriction, small
intraoral cavity and immobile or unstable
cervical spine. In such a case it may be
advisable to use a combination of a video-
laryngoscope along with a flexible fiber-optic
bronchoscope. This combination of intubation
devices almost always allows to intubate the
trachea successfully without distorting the
anatomy of the patient. In some emergency
situations there may not be enough time to
prepare special airway devices and regular
intubation may fail. In this case it is mandatory
to have a supraglottic ventilatory device at
one's immediate disposal. There are many
different supraglottic airway devices
available, including the laryngeal mask
(LMA) classic or flexible, the LMA Fastrach,
the LMA ProSeal or the LMA supreme. Other
supraglottic ventilatory devices include the
Soft-Seal Laryngeal Mask, the CobraPLA, the
King Laryngeal Tube and the Esophagel
Tracheal Combitube.

If a supraglottic airway device fails to
provide sufficient oxygen to the patient,
emergency cricothyrotomy or surgical
tracheostomy may be taken into consideration.

Faltalainfo



Most airway problems can be solved
with relative simple techniques, but clinical
judgment is critical to their application. Each
airway device has unique properties that may
be advantageous in certain situations.
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Specific airway management techniques are
greatly influenced by individual disease and
anatomy. Successful management may
require combinations of devices and
techniques.




EMPLEO DEL DOPPLER TRANSCRANEAL
EN EL DIAGNOSTICO DE PARADA
CIRCULATORIA CEREBRAL

Cacciatori A", Quintero C 2, Zefferino N 3, Mizraji R *, Alvarez | °

RESUMEN

El Doppler transcraneal es un método
auxiliar muy adecuado para el diagnéstico de
parada circulatoria cerebral, permitiendo
acortar los tiempos en el proceso
Procuracion/donacion de organos y tejidos
para trasplante; de la misma manera, permite
acortar los tiempos de espera, al habilitar la
desconexion del individuo de la asistencia
respiratoria mecanica.

En el presente estudio, el método evidencio
en todos los casos de muerte encefalica, el
patron de flujo diastdlico invertido compatible
con el paro circulatorio cerebral, lo cual es
acorde a la precocidad con que se realizd el
estudio.

SUMMARY

The Transcraneal Doppler is a method
assistant very suitable for the diagnosis of stop
cerebral circulatory, allowing shorten the
times in the process Attorney/donation of
organs and tissues for transplant; similarly,
allows you to shorten the waiting times,
enabling the disconnection of the individual of
mechanical ventilation. In this study, the
method evidenced in all cases of brain death,
the pattern of invested diastolic flow
compatible with the unemployment cerebral
circulatory, which is in keeping with the
precocity of the study.

INTRODUCCION

El Doppler Transcraneal (DTC) es el
método auxiliar por excelencia para el
diagnodstico de Parada Circulatoria Cerebral
(PCC). permitiendo acelerar los tiempos en el
proceso procuracion/donacion de organos y
tejidos para trasplante.

DESARROLLO

LaMuerte Encefalica (ME) se define como
el cese irreversible en las funciones de todas
las estructuras neurologicas intracraneales
tanto de los hemisferios cerebrales como del
troncoenceéfalo. Esta situacion clinica aparece
cuando por una patologia intracraneal de
cualquier origen, la presion intracraneal (PIC)
se eleva por encima de la presion arterial

sistolica (PAS) del paciente, dando lugar a una
parada circulatoria cerebral '.

Losavances en los métodos de resucitacion
cardiopulmonar, los costos elevados del
soporte vital y la proliferacion de los
programas de trasplante de Oorganos, han
determinado que el tiempo de diagnostico y
confirmacién de la ME sea un problema
clinico comun, con implicancias médico-
legales y econdmicas importantes ’.

Un capitulo importante en el manejo de la
hipertension endocranecana (HEC) en la
injuria encefalica aguda (IEA) que puede
devenir en ME, es el uso de drogas depresoras
del Sistema Nervioso Central (SNC). Este
hecho ha determinado que la exploracion
clinica en la ME, deba ser complementada por
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el empleo de métodos auxiliares
confirmatorios delaPCC’.

Los criterios clinicos son considerados
generalmente suficientes para establecer el
diagnéstico de ME. EI diagndstico
exclusivamente clinico no puede realizarse en
las siguientes circunstancias:

- Pacientes con intoxicaciones 6 que han

sido tratados previamente con farmacos

depresores del SNC.

- Pacientes que tienen graves destrozos del

macizo craneo-facial que impiden Ia

realizacion de los reflejos de tronco
encefalico.

- Imposibilidad de realizar el Test de

Apnea.

- Hipotermia grave (<32°C)

Estas condiciones son las que evidencian la
necesidad de contar con un Test confirmatorio
que evalue el flujo sanguineo cerebral. Existen
estudios que demuestran la ausencia de flujo
sanguineo cerebral y que son utiles en esas
situaciones *.

RESENA HISTORICA

En 1842 el fisico austriaco Christian
Doppler formul6 por primera vez un principio
que se conoce en la actualidad como Efecto
Doppler, y que es la “variacion aparente de la
frecuencia de cualquier onda emitida (luz 6
sonido), cuando la fuente de la onda se acerca
o sealeja del observador”.

R. Aaslid y colaboradores publicaron en
1982, los primeros resultados sobre el estudio
de las arterias cerebrales, utilizando un
Doppler pulsado de baja frecuencia
demostrado “patterns” especificos del DTC
como caracteristicos del paro circulatorio
cerebral’,

OBJETIVOS

El objetivo de este estudio es mostrar
nuestra experiencia con el DTC, para
evidenciar la PCC en individuos que
evolucionaron a la Muerte Encefalica (ME).
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MATERIALY METODOS

Se realizo6 un estudio descriptivo,
prospectivo y observacional, en una unidad de
cuidados intensivos que dispone de 14 camas
con respirador y que recibe entre 500 a 700
ingresos anuales. La Institucion cuenta con
servicio de Neurocirugia. El periodo
comprendido del estudio fue de 20 meses,
extendiéndose desde el 1° de enero del 2008
hasta el 31/08/2009.

Las variables consideradas fueron: n® de
ingresos totales a la Unidad, n° de pacientes
neurocriticos con Score Glasgow (SCG) <6 =
8, n°de fallecidos de ese grupo, n° de ME y sus
causas. Tipo de diagndstico realizado: clinico
y DTC. Vasos insonados: arteria Cerebral
Media (ACM), arteria Cerebral Anterior
(ACA) en forma bilateral y la arteria Basilar.
Los patrones de parada circulatoria cerebral
(PCC) considerados fueron los aceptados por
la Task Force de Neurosondlogos: flujo
diastolico invertido y espigas sistolicas. Se
siguieron las Recomendaciones de la
Sociedad Espaiiola de Neurosonologia
(SONES). El equipo Doppler empleado fue un
Sonara—Tek de origen estadounidense.

Figura 1.Progresion de las velocidades del flujo sanguineo
cerebral en la arteria cerebral media (ACM) desde la
normalidad hasta la PCC. J Neurological Sciences 1998.

Figura 2. Equipo Sonara Tek empleado en el estudio.
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RESULTADOS

N° de ingresos totales: 1785 pacientes, n°
de neuroinjuriados con SCG < 6 = 8: 155
(8,7%), n° de fallecidos de este grupo: 111
(72%),n°de ME: 21 (19%).

Causas de ME: HSA 9/21 (43%), ACV
Hemorragico4/21,ACV Isquémico 3/21, TEC
3/21, Anoxo-isquemia 1/21, Tumor 1/21.

El diagndstico fue clinico en 10 casos y se
complementd con DTCen 11 casos.

Enun solo caso fue realizado por 2 estudios
DTC separados por un periodo de 1 hora. Los
patrones de PCC fueron los siguientes: flujo
diastolico invertido (reverberante): 11 casos:
100 %. En 3 casos se objetivaron espigas
sistolicas.

No se observo ausencia de flujo en ningun
paciente de la serie.

DISCUSION

El DTC estudia la velocidad del flujo
sanguineo de las arterias intracraneales.

La velocidad (v) de flujo de un vaso es
directamente proporcional al flujo, e
inversamente proporcional al radio del vaso
(r). Si el radio no se modifica, la velocidad de
flujo informa indirectamente del flujo
sanguineo cerebral (FSC), pero si el FSC
permanece constante, la velocidad del flujo
nos indica que existen cambios en el didmetro
del vaso, bien por vasoespasmo O
vasodilatacion cerebral.

Al no conocer el diametro del vaso
sonorizado, el DTC no puede cuantificar el
FSC real, pero numerosos estudios han
demostrado una buena correlacion entre las
medidas reales del FSC y los cambios
producidosenel DTC.

El DTC no mide el FSC global ni regional.
Mediante el DTC, lo que se estima, es la
velocidad del flujo sanguineo dentro de las

arterias, al chocar los ultrasonidos emitidos
por el transductor contra los hematies.

El registro obtenido mediante el DTC, en
un individuo sano muestra una onda semejante
ala de la presion arterial, con un pico sistolico,
una onda dicrota y una caida diastélica’ (figura
3).
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Figura 3.Registro normal de DTC, donde se objetivan: pico
sistolico, onda dicrota y caida diastolica. (Gentileza de
Archivo personal Dra. Escudero)

En 1998 se publican los criterios
diagnoésticos de ME mediante Doppler
Transcraneal realizados por una Task Force
de Neurosonodlogos perteneciente a la World
Federation of Neurology ".

La parada circulatoria cerebral se identifica
por cambios caracteristicos en la forma del
sonogramay su velocidad.

Se diferencian 4 etapas.

1.La velocidad al final de la diastole es
cero. Esto ocurre cuando la PIC alcanza la
presion arterial diastolica (PAD). No se
corresponde con una parada circulatoria
cerebral.

2.Flujo oscilante 6 Reverberante. Cuando
la PIC es igual 6 mayor a la PAS, se produce el
cese de la perfusion cerebral y el flujo
“positivo e invertido” son casi iguales, con un
flujo neto de cero. Esto se correlaciona con
una parada circulatoria en la arteriografia.

3.Espigas sistdlicas. Este patrén es
altamente caracteristico de la parada
circulatoria cerebral. Con nuevas reducciones
en el movimiento sanguineo, s6lo puede ser
visto un pequefio pico de velocidad sistolica.
En este estadio es cuando se puede asumir que
la lentitud del componente de flujo invertido




puede estar ocultado por los filtros. Todos los
DTC usan filtros de paso altos en orden a
eliminar artefactos por movimientos de la
pared. Para el diagnostico de la parada
circulatoria cerebral estos filtros deben tener
niveles bajos (por ejemplo 50 Hz).

4.No se obtiene sefial de flujo. Si la PIC
continta elevandose se produce una
obstruccion al flujo y distalmente no se detecta
sefial de flujo. La falta de deteccion de sefial
puede ser debido a problemas en la
transmision del sonido (mala ventana sonica);
en estos casos es fundamental explorar las
carotidas extracraneales y las arterias
vertebrales, ya que representan un importante
criterio diagnostico.

En el estado actual de la legislacion
espafiola, la documentacion de los criterios
mencionados que traducen la existencia de un
PCC, permite confirmar el diagnostico de
muerte encefalica sin prolongar el periodo de
observacion. No obstante, debido a la
descripcidn en la literatura de algunos casos
aislados en los que se interrumpia el flujo
sanguineo cerebral s6lo de manera transitoria
(generalmente pacientes con hemorragia
subaracnoidea en los que la realizacion del
estudio DTC coincidia con un brusco aumento
de la PIC por resangrado) la recomendacion
oficial de consenso es confirmar la situacion
de PCC mediante un segundo estudio del flujo
realizado al cabo de al menos 30 minutos".

Figura 4 HSA grado 4 de Fischer en varon de 62 afios, que
evolucioné a la ME (Gentileza de archivo, Hospital Central
de las FF.AA.)
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Figura 5. Imagen que objetiva el flujo reverberante, expresion
de PPC del mismo paciente, en ambos territorios del
poligono de Willlis, a las 48 horas del ingreso al CTIL.

(Gentileza de archivo, Instituto Nacional de Donacion y
Trasplante)

Figura 6. Imagen que objetiva el flujo reverberante, expresion
de PPC del mismo paciente, a las 48 horas del ingreso al CTL
(Gentileza de archivo, Instituto Nacional de Donacion y
Trasplante)
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Figura7. Flujo diastélico invertido (reverberante) en el
territorio de la ACM izquierda en paciente de 34 afios, con
HSA grado 4 de Fischer, que evoluciono a la ME. (Gentileza
de archivo, Instituto Nacional de Donacion y Trasplante)

Las guias para el uso del doppler transcraneal
en el diagnostico del paro circulatorio
cerebral, sugiere una serie de pre-requisitos
que pasamos a detallar:

-La exploracién ultrasonografica DTC
para diagnosticar PCC, s6lo debe realizarse en
el contexto de un enfermo con exploracion
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clinica de ME, 6 cuando la determinacion de
PCC se hace para complementar una
exploracion clinica insuficiente.

-En caso de existir drenajes 6 alteraciones
quirargicas 6 traumaticas de la caja osea que
envuelve al cerebro, el DTC no es la prueba de
eleccion como complemento diagnostico de la
ME. Este apartado incluye a nifilos menores de
1 ano de edad donde la caja craneal 6sea no
estd completamente formada y las fontanelas
se encuentran ain abiertas.

-La exploracion ultrasonografica debe ser
realizada por personal con suficiente
conocimiento tedrico y experiencia practica
en neurosonologia, no sélo en el diagndstico
de PCC, sino también en otros campos de
aplicacion del Doppler transcraneal.

-Lasituacién hemodindmica y gasométrica
del paciente debe ser estable durante el estudio
DTC, con una presion arterial media mayor 6
igual a 70 mm de Hg (con una presion arterial

no menor de 90/50 mm de Hg) y una presion
parcial de CO2 entre 35-45 mm de Hg (8).

CONCLUSIONES

En el presente estudio se demostrd en todos
los casos de ME, el patron de flujo diastolico
invertido 6 reverberante, coincidiendo con la
precocidad de realizacion del método, tal
como lo expresa la Task Force de
Neurosonologos.

En aquellas situaciones en que existe
contraindicacién formal a la donacion,
también acorta los tiempos de espera al
habilitar la desconexion del individuo del
respirador, lo cual es de capital importancia en
la gestion de camas de CTI.

Debido a las utilidades de este método,
creemos es importante, el poder contar con un
equipo de DTC en todas aquellas unidades de
cuidados intensivos que asistan pacientes
neurocriticos.
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INSUFICIENCIA RENAL EN EL PACIENTE CON
SINDROME COMPARTIMENTAL DE MIEMBROS.

Burghi G', Machado J*, Farifia G°, Quiroga C', Echavarria E*, Alzugaray P*, Cabrera J°

f RESUMEN.

Introduccion: Los sindromes compartimen-
tales de miembros (SC) se producen como
consecuencia de quemaduras circunferen-
ciales profundas. Los SC presentan diversas
complicaciones, entre las que se destaca el
desarrollo de insuficiencia renal aguda (IRA).

Objetivos: Determinar la incidencia de los
SC, evaluar los niveles de CPK vinculados al
desarrollo de IRA y conocer el prondstico de
estos pacientes.

Metodologia: Estudio retrospectivo realizado
en el Centro Nacional de Quemados entre
2005y 2008.

Resultados: Los SC se presentan en el 5% de
los pacientes. Esta incidencia asciende al 24%
al analizar los pacientes con quemaduras
superiores al 25% de superficie corporal. El
44% de los pacientes con SC desarrollaron
IRA. Estos presentaron niveles de CPK de
6640 + 3987 vs 743 + 213 en aquellos que no
presentaron esta complicacion (p<0,0001). La
demora en la realizacion de escarotomias
desde el momento del accidente fue de 19 + 5
horas. Los pacientes que requirieron
sustitucion de la funcion renal presentaron
niveles de CPK de 94012 + 30565 vs 14100 +
6646, p<0,0001. La presencia de SC se
presentd como un factor predictor de
mortalidad en el analisis multivariado OR 3,3
(IC1,3-8,2) p=0,008.

Conclusiones: Los SC se presentan frecuente-
mente en los pacientes con grandes superficies
quemadas. Los niveles de CPK se asocian al
desarrollo de IRA y al requerimiento de
hemodialisis. La presencia de SC se presenta
como un factor predictor de mortalidad. La
realizacion precoz de escarotomias puede ser
la clave para dismunuir el desarrollo de IRA'y
lamortalidad de los SC.

N

SUMMARY. \

Introduction: Compartment syndrome (CS)
occur as aresult of deep circumferential burns.
The SC have several complications, among
which was the development of acute renal
failure (ARF).

Objectives: To determine the incidence of SC,
assess levels of CPK associated with the
development of ARF, and know the prognosis
for these patients.

Methodology: Retrospective study
conducted at the National Burns Centre
between 2005 and 2008.

Results: The SC is present in 5% of patients.
This incidence rises to 24% when considering
patients with burns over 25% body surface
area. 44% of SC patients developed ARF.
These showed levels of CPK 6640 + 3987 +
213 vs 743 in those without this complication
(p <0.0001). The delay in completion of
escharotomy from the time of the accident was
19 + 5 hours. Patients requiring replacement of
renal function had CPK levels of 94 012 + 30
56514100+ vs 6646, p<0.0001. The presence
of SC was presented as a predictor of mortality
inmultivariate analysis, OR 3.3 (CI 1.3-
8.2),p=0.008.

Conclusions. The SC is frequently seen in
patients with large areas burned. CPK levels
are associated with development of ARF and
the requirement of hemodialysis. The
presence of SC appears as a predictor of
mortality. The early completion of
escharotomy can be the key to decrease the
development of ARF and mortality of'the SC.
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INTRODUCCION.

Los miembros superiores e inferiores estan
formados por compartimentos musculares
separados por fascias aponeurdticas
inextensibles. La primera descripcion de un
sindrome compartimental fue realizado por
Vogt en 1943', quien lo definid6 como el
aumento de la presion en un compartimento
muscular, que determina alteracion de la
perfusion y posteriormente de la funcion de
dicho compartimento™”.

Las quemaduras profundas circunferen-
ciales generan una éscara inextensible a nivel
de los planos de cubierta de los miembros, lo
que hace que los compartimentos musculares
no puedan aumentar su volumen si no es a
expensas de un aumento de la presion
compartimental.

Las alteraciones hemodindmicas en los
pacientes quemados generan un pasaje de
fluidos hacia el intersticio, fundamentalmente
en las primeras 36 horas de evolucion. Esto
inexorablemente se va acompafiar de un
aumento de la presion en los diferentes
compartimentos.  Este incremento de la
presion compartimental en una primera etapa
altera el retorno venoso, lo cual provoca
mayor edema intersticial y, por lo tanto, mayor
incremento de la presion compartimental,
afectando en ectapas mas avanzadas la
perfusion tisular*’. La progresion del
sindrome compartimental provocara
compromiso nervioso, siendo éste un punto de
lesion irreversible.

Lahipoperfusion muscular se acompana de
alteraciones en los procesos de sintesis
energética celular, determinando entrada de
H20, Na, y Ca, y salida de K y proteinas
musculares. Estas alteraciones explican la
presencia de niveles elevados de
creatinfosfokinasa (CPK) sérica, y de
mioglobina en orina.

La insuficiencia renal es la disfuncion
sistémica mas frecuente en el contexto de la
rabdomiolisis generada por los sindromes
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compartimentales. La fisiopatologia de la IRA es
compleja, asociandose varios factores:
hipovolemia, vasoconstriccion renal, citotoxidad,
o . - 2,6,7,8,9,10,11,12
obstruccion tubular, y microtrombosis .

Si bien existen signos y sintomas
caracteristicos que permiten identificar los
sindromes compartimentales, éstos no siempre
estan presentes en el paciente quemado, por lo que
siempre se debe tener un alto indice de sospecha.
La tension del compartimento y el relleno capilar
enlentecido son elementos clinicos que deben
hacer plantear un sindrome compar-

: 13,14,15,16,17 . . oy .,
timental . La monitorizacion de la presion
intracompartimental puede ayudar en el
diagnostico y eventualmente incidir en el

. 18,19,20,21
tratamiento .

El tratamiento de esta patologia se basa en la
realizacion de escarotomias con fasciotomias. La
prevencion de la insuficiencia renal se realiza
mediante reposicion adecuada. La alcalinizacion
urinaria y el uso de diuréticos para prevenir el
desarrollo de insuficiencia renal son terapéuticas
actualmente controvertidas.

Las consecuencias de un tratamiento tardio
son la instalaciéon de insuficiencia renal,
disfuncion multiorganica, o incluso la muerte del
paciente. A nivel local los tratamientos
inapropiados se asocian con secuelas funcionales
de diferente entidad.

El interés de realizar este estudio es
profundizar en el conocimiento de esta patologia,
y la importancia de realizar oportunamente
tratamientos que eviten complicaciones.

OBJETIVOS.

Los objetivos del siguiente estudio son:

-Conocer la incidencia de insuficiencia renal
en los pacientes que desarrollan sindromes
compartimentales de miembros en nuestro
Centro.

-Determinar los niveles de CPK vy
mioglobinuria que se asocian con el desarrollo de
insuficienciarenal.

-Analizar la incidencia en la mortalidad de los
sindromes compartimentales en los pacientes
quemados.
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MATERIALESY METODOS.

Se realiz6 un estudio retrospectivo,
analizando los pacientes ingresados al Centro
Nacional de Quemados (CENAQUE) entre el
1° de enero de 2005 y el 31 de diciembre de
2008. Las caracteristicas sociodemograficas
analizadas fueron: edad, sexo, mecanismo y
caracteristicas de la injuria térmica, superficie
corporal quemada. Otras variables analizadas
fueron el rango de CPK, mioglobina y la
funcién renal.

DEFINICION DE TERMINOS.

-Sindrome compartimental de miembros es
el desarrollo de hipoperfusion de un
compartimento muscular a nivel de las
extremidades. Su diagnostico es clinico y
paraclinico. A nivel clinico, se evalua a través
de laperfusion anivel de piel, el relleno capilar
y la tension del compartimento. A nivel
paraclinico lo define un aumento de la CPK
por encimade 500 U/ml.

-Escarotomia quirtrgica es la realizacion
de incisiones de descarga a nivel de los
miembros comprometidos. Las mismas
pueden alcanzar solamente la éscara de piel
quemada o incluir las fascias.

-Para definir insuficiencia renal aguda se
consideraron los criterios diagnosticos
propuestos por Metha™. Descenso abrupto (en
48 horas) de la funcion renal definida como
incremento de la creatinemia 2 a 0,3 mg/dl o
mayor al 50%, o reduccion de la diuresis
(oligoanuria documentada < 0.5 ml/kg por
hora>a 6 horas).

ANALISIS ESTADISTICO.

Las variables categdricas se informan
como porcentajes. Las variables numéricas
continuas se informan como media + desvio
estandar o mediana segun la distribucion de la
variable en los grupos.

Para comparar porcentajes se utilizo test de
Chi cuadrado. Para comparar variables

ordinales o numéricas con distribucion no
normal, en dos grupos se utilizo el test de
Mann-Whitney. En todos los casos se
considero6 significativoun valor de p<0,05.

El analisis de la incidencia pronostica de
los sindromes compartimentales se realizo
mediante regresion logistica.

RESULTADOS.

Incidencia de los sindromes compartimen-
tales.

En el periodo comprendido entre el 1° de
enero de 2005 y el 31 de julio de 2008
ingresaron al Centro Nacional de Quemados
538 pacientes. De esta poblacion, 29 pacientes
(5%) desarrollaron sindromes
compartimentales a nivel de miembros. Si
tomamos en cuenta los pacientes con
superficie corporal quemada mayor de 25%, la
presencia de sindromes compartimentales
asciende a 24% (Grafica 1).

Incidencia de los SC en los Paclentes Quemados

c3B8858B3888

ConsC SinSC | Con SC
Total de ingreses al Centro Ingresos con SCTO > 25%

Sin 8¢

Grafica 1. Incidencia de los sindromes compartimentales (SC)
y su relacion con la SCTQ.

Caracteristicas generales de la poblacion.

Para el analisis de las diferentes variables
de de esta poblacion excluimos 2 pacientes
fallecidos en la primeras horas, razon por la
cual no contamos con todos los datos para su
analisis.

La poblacion analizada present6 una edad
de 41 + 18 afios con una superficie corporal
quemada de 38% +27%.

El 81% de los pacientes sufrieron
quemaduras por fuego directo, el 11% por
injuria eléctrica y el 8% por liquidos calientes.




Los sindromes compartimentales afectaron
miembros superiores en el 77% de los casos,
miembros inferiores en el 15%, y en el 8% de
los casos a ambos. El 72% de los pacientes
asocid injuria inhalatoria.

La CPK al ingreso fue de 4534 + 2595,
mientras que a las 24 horas la CPK ascendio a
22931 + 7790. 18 pacientes (66%)
desarrollaron IRA, de los cuales 8/18 (44%)
requirieron sustitucion de la funcion renal.
Esta insuficiencia renal se instald en las
primeras 24 horas en el 70% de los casos. La
demora en realizar el tratamiento quirirgico
con escarotomia fue de 19 + 5 horas desde la
hora 0 del accidente. En todos los casos este
procedimiento fue realizado una vez
ingresados al Centro de Quemados. La estadia
enlaunidad fue de 40 dias+ 11.(Tabla 1).

Caracteristicas generales.

Mimero de pacientes con SC. 27
Edad. 41 +17
Sexo M (F. T4% [ 26%
SCTQ*. 37%
Diagnaostico clinico. 27 (100%)
Medicion de presion compartimental. 0 .(0%)
CPK alingreso. 4534 +2595
CPK alas 24 horas. 22931 + 7790
Demora en gscarotomia, 19+ 5 horas
Incideneia de TRA, 18 (66%0)
TRA en las primeras 24 horas, 13 (70%)
Requerimiento de hemodialisis. 8 (44%)
Estadia en la unidad, 011

Tabla 1. Caracteristicas generales de la poblacion.

Variables asociadas al desarrollo de

insuficiencia renal.

Los grupos no presentaron diferencias en la
edad, (39afios+4enelgrupo1vs4l+4enel
grupo 2, p=ns), ni tampoco en la superficie
corporal quemada (39% =+ 6 en el grupo 1 vs
29% + 7 enel grupo 2 p=ns).

Los pacientes que desarrollaron IRA
presentaron valores de CPK superiores al
ingreso (6640 + 3987 vs 743 + 213, p<
0,0001), y a las 24 horas del mismo (32903 +
1763 vs5978+2109,p<0,0001). (Graf. 4)
Presentaron mioglobinuria el 33% de los
pacientes del grupo 1, y 37% de los pacientes
del grupo 2 (p=ns).
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Pacientes con IRA | Pacientes sin IRA P
N° de pacientes 18 (66%) 9 (44%) ns
Edad 39+15 41+ 18 ns
SCTQ 39% + 6% 29% + 7% ns
CPK al ingreso 6640 + 3987 743 + 213 <0.0001
CPK a las 24 horas 32903 +1763 5978 + 2109 <0;0001
Mioglobinuria 6/18 (33%) 39 (37 %) s
Reposicion 24 horas iniciales 62+35 6.0 =34 ns
Requerimiento de vasopresores. 7/18 (41%) 2/9 (25%) ns

Tabla 2. Determinantes del desarrollo de insuficiencia renal.

El 44% de los pacientes que desarrollaron
IRA requirieron métodos de sustitucion de la
funcion renal, en este grupo se encontraron
los mayores valores de CPK en la evolucion
en comparacion con aquellos pacientes con
IRA pero sin hemodialisis (94012 + 30565
vs 14100 + 6646, p<0,0001.) (Grafica 3)

Relacién entre CPK ¢ IRA

p=0I001

PR
@
£
=
E

Sin IRA | ConfRA | SinlRa ContRA | Grupa HD | Gruposin
Mo
A

Alingreso las 24 horas. Con A, ('K méxima

Gréfica 3. Relacion entre CPK, desarrollo de IRA y necesidad
de sustitucion renal.

No existieron diferencias en la reposicion en
las primeras 24 horas entre los pacientes que
desarrollaron IRA y aquellos que no lo
hicieron (8,6 + 6,2 ml/kg/SCTQ vs 8,9 + 6,7,
ml/kg/SCTQ, p=ns).

Pronostico.

La mortalidad del total de la poblacién en el
periodo analizado fue del 15% (94/538),
mientras que entre los pacientes con SC la
mortalidad fue de 52% (OR 3,31C95% 2,1-5,0
p<0,0001).

El analisis multivariado muestra tanto a la
superficie corporal quemada >25% como a la
existencia de SC asociados, con un aumento
de lamortalidad (Tabla 3).

Analisis univariado

OR IC 95%% P
Presencia de SC 3.3 2,1-5.0 =0,0001
SCTQ >25% 11,9 7,1-19,7 =<0,0001
Injuria inhalatoria 1.2 0.7-1,9 ns

Anilisis multivariado

OR IC 95% P
Presencia de SC 33 13=82 0,008
SCTQ >25% 10,5 62—-17,5 0,0001

Tabla3. Incidencia de los SC en el prondstico de
los pacientes quemados.
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DISCUSION.

Los SC en los pacientes quemados son
frecuentes si los comparamos con la
incidencia de esta complicacion en el resto de
los pacientes ingresados a un centro de trauma
(7% vs 0,15%)”. Sin embargo, es de destacar
que existen patologias traumaticas como las
fracturas cerradas de tibia, con incidencia muy
superiores de SC (hasta 70%)™.

La incidencia de los sindromes
compartimentales se mantiene constante a lo
largo del tiempo en nuestro centro, ya que otro
estudio realizado previamente mostrd una
incidencia del 6% de los SC”. Si bien la
incidenciano es elevada, debe resaltarse que al
tomar en cuenta los pacientes con superficie
corporal quemada mayor de 25% los SC se
presentan en casi la cuarta parte de los
mismos.

La elevada incidencia de IRA en pacientes
quemados que desarrollan sindromes
compartimentales, es comparable con la
descrita en otros estudios, alcanzando
frecuencias hasta del 57%. La rabdomidlisis
determinada por los sindromes
compartimentales es reconocida como la
principal causa de IRA precoz en los pacientes
quemados™.

Nuestro estudio, al igual que estudios

previamente realizados, demostré una clara
asociacion entre desarrollo de IRA y niveles
elevados de CPK. Valores de CPK entre 5000
y 10000 U/l se asocian con un incremento en
el riesgo de desarrollo de insuficiencia
renal”™***. En nuestro centro un estudio previo
determiné un valor de CPK de 6700 U/l como
punto de corte para el desarrollo de
insuficiencia renal con una sensibilidad y
especificidad del 80%".
Los valores elevados de CPK tanto al ingreso
como en la evolucion también son predictores
del requerimiento de técnicas de sustitucion
renal. Cifras similares a las de nuestro estudio
han sido descritas como determinantes de
requerimiento de hemodialisis en pacientes
afectados de crush syndrome™.

No encontramos relacion entre la presencia
de mioglobinuria y el desarrollo de
insuficiencia renal, ni tampoco con la
necesidad de métodos de sustitucion de la
funcion renal. Si bien es conocido el rol la
mioglobina en la fisiopatologia de la
insuficiencia renal por rabdomiolisis, no
siempre se reconoce su presencia como un
factor de riesgo para el desarrollo de dafio
rena’*. Esto puede deberse a su corta vida
media a nivel plasmatico que se sitia entre 1 y
3 horas”. Este hecho y la capacidad hepatica
de metabolizar la mioglobina hacen que los
valores elevados de CPK sean un predictor
mas confiable de desarrollo de insuficiencia
renal aguda™.

El disefio del estudio no nos permite
establecer los beneficios del tratamieto
nefroprotector basado en una correcta
reposicion de volumen y la aplicacion de
alcalinizacion urinaria, ya que todos los
pacientes recibieron estos tratamientos. La
reposiciéon adecuada es un elemento
indiscutible dentro de la estrategia de
nefroprofilaxis™***". La alcalinizacion urinaria
es recomendada por varios autores, aunque no
se han objetivado diferencias en el desarrollo
de insuficiencia renal, ni en la supervivencia

38,39,40.41
con suuso .

Ningun paciente recibidé diuréticos
0smoticos, cuyo uso es mas controversial aun.
Si bien se han descrito efectos beneficiosos
como la reduccion de la viscosidad sanguinea,
la disminucién de las presiones intracompar-
timentales, la eliminacion de la mioglobina de
los tibulos y un efecto de escavenger de
radicales libres, su uso no disminuyo la
incidencia de insuficiencia renal, la necesidad

de didlisis, ni lamortalidad*™®.

Un hallazgo a destacar en nuestro estudio
es la demora en la realizacion de escarotomias
(19 horas), sobre todo conociendo Ia
importancia de la realizacion precoz de este
procedimento cuyos beneficios estan
claramente demostrados. Debemos recordar
que retrasos en la realizacion de escarotomias




generan isquemia muscular y nerviosa a partir
de las 3 horas, y demoras superiores a 6 horas
se asocian con mal prondstico funcional**.
Por lo tanto, el tratamiento no debe retrasarse
mas alla de este lapso de tiempo luego de
instalado el sindrome compartimental. Cabe
resaltar que nuestro estudio considero la
demora en realizar la escarotomia a partir del
momento en que se produjo el accidente (hora
0), y no la demora desde el ingreso al centro.
La realizacion de escarotomias una vez
ingresados los pacientes al centro fue precoz.
Esto nos debe llevar a plantear estrategias de
tratamiento de los SC en los centros
asistenciales distantes de los centros de
referencia para evitar el desarrollo de las
complicaciones locales y sistémicas.

Los sindromes compartimentales se
asocian a una elevada mortalidad en nuestra
poblacién. Seguramente el retraso en el inicio
de una de las medidas terapéuticas
fundamentales como la escarotomia, se
encuentra en la base del mal prondstico de los
sindromes compartimentales en nuestro
estudio. Por otra parte, la insuficiencia renal es
un reconocido factor prondstico
independiente asociado a mortalidad en los
pacientes quemados™. Solamente la superficie
quemada mayor al 25% y la presencia de
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sindromes compartimentales se comportaron
como factores independientes predictores de
mortalidad en nuestro estudio. La importancia
pronostica de los sindromes compartimentales
toma mayor jerarquia al presentar un impacto
en la mortalidad superior al de la injuria
inhalatoria, siendo éste un reconocido factor
pronodstico negativo en multiples
estudios”***.

CONCLUSIONES.

Los sindromes compartimentales y el
desarrollo de IRA son una complicacion
frecuente en los pacientes con superficies
quemadas mayores del 25%. Niveles elevados
de CPK son predictores del desarrollo de
insuficiencia renal y del tipo de tratamiento a
implementar.

Esta complicacion se asocia a una elevada
mortalidad. Para lograr disminuirla es
fundamental implementar estrategias para
iniciar un correcto tratamiento de esta
patologia, fundamentalmente en sitios
distantes de los centro de referencia. En
pacientes con grandes superficies quemadas,
se debera evaluar la realizacion de
escarotomias previo a realizar traslados
prolongados.
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EFECTO DE LA OBESIDAD EN LA FUNCION
RESPIRATORIA EN LA CIRUGIA DE
REVASCULARIZACION MIOCARDICA CON
CIRCULACION EXTRACORPOREA

RESUMEN

Introduccion: Existe la presuncion que los
obesos sometidos a cirugia tienen mayor
riesgo de presentar complicaciones.

Objetivos: Comparar en pacientes obesos y
no obesos operados de cirugia cardiaca: la
oxigenacion arterial perioperatoria, la
presencia de complicaciones y la duracion de
lainternacion.

Pacientes y métodos: Se analizaron
retrospectivamente 70 historias clinicas de
pacientes adultos sometidos a cirugia de
revascularizacion miocardica (RVM), con
circulacion extracorpérea (CEC). Se definio
obesidad por el calculo de indice de masa
corporal (IMC). Se compararon dos grupos,
uno con IMC < 30 Kg/m: definido como
normal (47 pacientes) y otro con IMC > 30
Kg/m:definido como obeso (23 pacientes). Se
registraron 4 gasometrias arteriales y se
calcul6 la relacion entre la Presion arterial de
oxigeno y la fraccion inspirada de oxigeno
(Pa/Fi0, ). Se registraron las complicaciones
respiratorias: atelectasias, microatelectasias,
edema pulmonar, bronquitis, neumonia y
derrame pleural. También se registro la
incidencia de infeccion de heridas operatorias,
dehiscencia esternal e hiperglicemia. El
tiempo de extubacion, la duracion de la
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internacion en el Centro de Tratamiento
Intensivo (CTI) y hospitalaria tambien fueron
consignados.

Resultados: Los valores de Pa/FiO, en los
pacientes con IMC 30 kg/m’ fueron menores
luego de la induccion anestésica y a la llegada
a CTI. Se encontrd mayor incidencia de edema
pulmonar, atelectasias y neumonias
postoperatorias en el grupo de obesos. No
hubo diferencias en otras complicaciones
estudiadas ni en la duracion de ARM o estadias
en CTI y hospitalarias. Sin embargo se
observo una tendencia de mayor incidencia de
internaciones prolongadas (mayor a 13 dias)
en los pacientes obesos.

Conclusién: Los pacientes con IMC > 30
Kg/m’ sometidos a RVM con CEC, presentan
un mayor incidencia hipoxemia posterior a la
induccion anestésica y a la llegada a CTI, asi
como complicaciones respiratorias. Sin
embargo esto no influye en la duracion de la
ARM o estadiaen CTI.

PALABRAS CLAVES:

-Cirugia de revascularizacion miocardica.
-Circulacion extracorporea.

-Obesidad.

-Complicaciones respiratorias.
-Complicaciones infecciosas .
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ABSTRACT

Introduction: It has been described that
obesity is associated with adverse outcome
after surgery.

Objective: To compare in obese and nonobese
patients who underwent cardiac surgery:
perioperative oxygenation, complications and
length of stay.

Patients and methods: 70 charts from adult
patients, who underwent on-pump coronary
arterygrafting (OPCAG) with
cardiopulmonary bypass, were retrospectively
reviewed. Obesity was defined by body mass
index (BMI).Two groups were compared: one
with BMI <30 Kg/m: (47 patients) defined as
nonobese and other with BMI > 30 Kg/m: (23
patients) defined as obese. Four samples of
arterial blood gases were analyzed; the ratio
between arterial oxygen pressure and inspired
oxygen fraction (Pa/FiO: ) was calculated.
Respiratory complications were registered
(atelectasis, microatelectasis, pulmonary
edema, bronquitis, pneumonia and pleural
effusion).The incidence of wound infections,

INTRODUCCION

La obesidad es un factor de riesgo para el
desarrollo de coronariopatia. Se asocia a otras
comorbilidades tales como: hipertension
arterial, diabetes y dislipemia que también
predisponen a aterosclerosis coronaria. Ello
la torna una poblacién susceptible de
complicaciones durante la cirugia cardiaca.
Existe la presuncion de que los pacientes
obesos sometidos a cirugia de revasculari-
zacion miocardica (RVM) tienen mayor riesgo
de presentar complicaciones, dentro de las
cuales se incluyen las respiratorias. No
obstante, los estudios existentes no son
concluyentes en mostrar una evolucién
respiratoria adversa, existiendo controversias
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sternal dehiscence and hyperglicemia were
also collected. Intubation time, length of stay
in the Intensive Care Unit (ICU) and in the
hospital was recorded.

Results: Values of Pa/FiO, were lower in the
obese group, especially after induction of
anestesia and arrival to the ICU. Postoperative
pulmonary edema, athelectasis and
pneumonia were more frequent in BMI > 30
Kg/m: group. Other complications were
similar in both groups.

Conclusions: Obese patients with BMI > 30
Kg/m:have an increased risk to develop
respiratory complications and perioperative
hypoxemia during the OPCAG. Even though
that events are not associated with an
increase in mechanical ventilation times and
ICU staying.

KEY WORDS:

-Coronary arteries bypass grafting.
-Cardio pulmonary by-pass.
-Obesity.

-Pulmonary complications.
-Infection.

al respecto. Existen diferencias en la
definicion de obesidad y obesidad modrbida
entre los diferentes autores lo que puede
dificultar la interpretacion de los resultados "*
3

Habib y col.' sefialan aumento de la
incidencia de infecciones esternales en los
pacientes con indice de masa corporal (IMC)
>30 kg/m’, y un aumento de las
complicaciones respiratorias en los obesos
con (IMC)>36 kg/m2, asi como aumento de la
estadia hospitalaria en este grupo. Kuduvalliy
col.” encuentran en obesos con IMC>35
kg/m2, mayor duracion de la asistencia
respiratoria mecanica (ARM) y de los dias de
internacién, cuando se comparan con
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pacientes no obesos (IMC) <30 kg/m2.

En contraposicion Rockx’ no evidencia en
su estudio aumento de la incidencia de
insuficiencia respiratoria. Los trabajos de
Ennker, Lindhou y Reeves™ no encuentran
diferencias en la incidencia de insuficiencia
respiratoria, en la duracion de ARM ni en los
dias de internacion, entre ambos grupos.

Ladehiscencia esternal y la infeccion de las
heridas operatorias constituye la principal
complicacion en los obesos, como lo muestran

2 . . 4,5,6,7,10,11,12,13
gran nimero de publicaciones .

OBJETIVOS

El objetivo del presente trabajo es
comparar en pacientes obesos y no obesos
sometidos a cirugia de RVM con circulacion
extracorporea (CEC):

1 La evolucion de la oxigenacion arterial
en el preoperatorio inmediato, intraoperatorio
y llegada al area de cuidados intensivos (CTI).

2.Las complicaciones respiratorias:
atelectasias, edema pulmonar, bronquitis,
neumoniay derrame pleural.

3. Otras complicaciones: infeccidon de las
heridas (esternotomia e infeccion de los sitios
de extraccion de conductos), dehiscencia
esternal e hiperglicemia.

4. Tiempo de extubacion, necesidad de
reintubacion, duracidén de la internacion en
CTly estadia hospitalaria.

PACIENTES Y METODOS

Se analizaron retrospectivamente 70
historias clinicas de pacientes adultos mayores
de 18 anos, de ambos sexos, con edades
comprendidas entre 36 y 83 afios, procedentes
del Centro Cardiolégico Americano,
intervenidos para realizacion de by-pass
coronario con CEC en los afios 2003 y 2004.
Se definié obesidad por el calculo de IMC,
utilizando la férmula de Quetelet que
relaciona el peso en kilogramos, dividido por
el cuadrado de la estatura en m". Se considerd
obesidad un IMC > 30 Kg/m’ y obesidad
mérbida un IMC > 40 Kg/m’. Se estudiaron

por separado dos grupos de acuerdo al IMC.
Un grupo con IMC < de 30 Kg/m® definido
como normal (47 pacientes) y otro con IMC >
30 Kg/m’ definido como obesos (23
pacientes). Dentro de este Gltimo, 2 pacientes
presentaron un IMC > 40 Kg/m’, considerados
clasicamente como obesos morbidos. Los
datos fueron obtenidos de las historias clinicas
preoperatorias, de las hojas de anestesia y de
las evoluciones postoperatorias hasta el alta
del sanatorio.

El protocolo anestésico utilizado consistio
en induccion con fentanyl en dosis de 7-10
mcg/kg mas el agregado de propofol,
midazolam o etomidato a dosis minima para
provocar la hipnosis. Intubacién con
pancuronio y mantenimiento con fentanyl mas
propofol o halogenado. El patrén ventilatorio
inicial fue de 8-10 ml/kg de volumen corriente
y frecuencia respiratoria (FR) de 10-12
ciclos/min ajustando PaCO2 entre 35 a 40
mmHg, con FiO2 de 0,8-1. La ARM se
discontinud al entrar en CEC total y se reinicio
al finalizar la CEC, con el mismo patrén
ventilatorio.

Se colocod un catéter arterial previo a la
induccion de la anestesia 'y 2 catéteres venosos
centrales para registro de PVC y
administracion de fluidos. La monitorizacion
con catéter de arteria pulmonar (Swan Ganz)
quedo a criterio del anestesidlogo actuante. La
reposicion de volumen se ajustd para
mantener la presion venosa central (PVC), la
presion en la auricula izquierda (PAI) o la
presion enclavada, en los rangos normales. Se
controld temperatura nasofaringea y rectal en
todos los pacientes y en aquellos
monitorizados con catéter de Swan Ganz, se
registrd también la temperatura en la arteria
pulmonar. Todos los pacientes fueron
trasladados a CTI, intubados, ventilados
manualmente con Ambu® con bolsa
reservorio de oxigeno, sin agregado de presion
positivaal final de la espiracion (PEEP).

Al llegar a CTI fueron conectados a ARM,
manteniendo los mismos parametros del
intraoperatorio.




Los pacientes fueron extubados en CTI, de
acuerdo al protocolo de la unidad, siendo el
objetivo lograr la extubacion en un plazo
menor a 8 horas.

Variables estudiadas

Se registraron 4 gasometrias arteriales en cada
paciente: 1) preoperatoria inmediata, 2)
posterior a la IOT y previo a la esternotomia,
3) posterior a la CEC a térax abierto y 4) a la
llegada al CTI. Se analizaron los datos de las
gasometrias correlacionando los valores de
oxemia con la fraccion inspirada de oxigeno,
que fue de 0,21 para las preoperatorias y entre
1y 0,8 para el resto, calculandose el indice
Pa/Fi0,. Se revisaron las radiografias de torax
(RX térax), el tiempo de extubacion, la
duracion de la internacion en CTI, y la estadia
hospitalaria total. Se registraron las
complicaciones respiratorias: atelectasias,
microatelectasias, edema pulmonar,
bronquitis, neumonia y derrame pleural
diagnosticadas por los médicos tratantes.

Se usaron las siguientes definiciones:

1) Atelectasia. Clinico: disminucion del
tamano del hemitorax, disminucion del
murmullo alveolo vesicular; radiologico:
retraccion de arcos costales y del parénquima
pulmonar.

2) Microatelectasias y atelectasias
Laminares. Presencia de lineas radioopacas
paralelas al diafragma.

3) Edema pulmonar. Radiolégico:
aumento de trama intersticio alveolar,
fundamentalmente con distribucion en alas de
mariposa.

4) Bronquitis. Presencia de tos y
expectoracion.

5) Neumonia. Clinico: fiebre, tos,
expectoracion purulenta, estertores crepi-
tantes; radiologico: foco de condensacion.

6) Derrame pleural. Clinico: matidez,
disminucion del murmullo alveolo vesicular;
radiologico: borramiento de fondo de saco
pleural, opacidad en vidrio esmerilado.
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También se registro la incidencia de
infeccion de heridas operatorias, dehiscencia
esternal e hiperglicemia postoperatoria.

Se utilizaron los siguientes criterios
diagnosticos:

a) Infeccion de herida superficial.
Corrimiento purulento procedente de la piel
y/o tejido subcutaneo, dentro de los 30 dias
posteriores a la cirugia, con cultivo positivo; o
presencia de dolor, hipersensibilidad, edema,
rubor , calor mas corrimiento purulento
durante la apertura quirargica de la herida.

b) Mediastinitis. Cultivo positivo de
liquido o tejido mediastinal obtenido
quirurgicamente o por aspiracion, o examen
histopatologico positivo, o fiebre, dolor
tordcico o inestabilidad esternal mas uno de
los siguientes signos: corrimiento purulento,
hemocultivo positivo, cultivo de supuracion
positivo y/o ensanchamiento mediastinal.

c) Hiperglicemia. Se consideré cuando
existié un aumento persistente de los valores
de glicemia por encima de 180 mg%

Analisis estadistico de los datos.

Se compar¢ el indice Pa/FiO, en ambos
grupos de pacientes con el test de varianza y
prueba de t. Se considerd estadisticamente
significativo una p<0.05. Para comparar el
numero de complicaciones, las horas de ARM,
los dias de CTI y los dias de internacion se
aplico el test de Chi cuadrado con correccion
de Fischer cuando fue necesario.

RESULTADOS
Caracteristicas demograficas

Ambos grupos fueron comparables en su
composicion en cuanto a edad, sexo e
incidencia tabaquismo y enfermedad
pulmonar obstructiva cronica (EPOC). Los
pacientes obesos (IMC > 30 kg/m:) mostraron
una menor incidencia de tabaquismo y mayor
de ex- tabaquismo que los no obesos (IMC 30
kg/m:). Se defini6 “ex fumador” como el cese
del habito anterior a 3 meses de la cirugia..
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La duracion de la CEC fue comparable en
ambos grupos: 97,29 minutos en el grupo de
IMC <30 kg/m2 contra 101,33 minutos para el
grupo IMC >30 kg/m2. Lo mismo se
demuestra para la duracion del clampeo que es
de 52,17 y 47,2 minutos para ambos grupos
respectivamente (Tabla 1).

Para el analisis de la FEVI en ambos grupos
se dividio a los pacientes en tres clases: FEVI
50%, FEVI entre 31 y 49%y FEVI 30%. Se
estudio el porcentaje de pacientes en cada
clase y no se encontraron diferencias
estadisticas entre ambos grupos. En el grupo
con IMC >30 kg/m’un 50%, 45% y 5% de los
pacientes presentaron FEVI mayor a 50%,
entre 30% y 49% y menor al 30%
respectivamente. Dichos porcentajes de

pacientes fueron los siguientes para el grupo
de IMC <30kg/m:: 60%, 38% y 2% (Tabla 2).

Gasometrias arteriales

En los dos grupos de pacientes se constata
un descenso del indice Pa/Fi0, luego de la
induccion anestésica, posteriorala CECyala
llegada a CTI. Dichos descensos son
estadisticamente significativos. Cuando se
analiza la evolucién del indice Pa/Fi0, en los
dos grupos por separado de acuerdo a su IMC
ambos reproducen este comportamiento. La
comparacion entre ambos grupos muestra que
hay una tendencia a valores menores de
Pa/Fi0, en el grupo de pacientes obesos en
todas las gasometrias estudiadas, siendo esta
diferencia estadisticamente significativa para

Caracteristicas de los dos IMC<30 | IMC >30 p
grupos estudiados. (N=47) (N=23)
Sexo (Masculino/Femenino) 35 /12 18 /5 0,72
Edades: media, maxima y minima. 2 7,.9 y4d | el 7? ¥ 42 0.91
afios anos
Duracion de CEC + DE (min) 97+29 101 £33 0,54
Duracion del clampeo = DE (min) 52+17 47 +20 0.56
EPOC 9 2 0.26
Fumadores 15 2 0,033*
Ex fumadores 9 13 0,002*
Diabéticos 12 9 0,24

Tabla 1- Caracteristicas demograficas de los grupos estudiados. Las tnicas diferencia entre ambas poblaciones son
que en el grupo de no obesos (IMC30) hay mas pacientes fumadores, y en el de obesos (IMC >30)

hay mas pacientes exfumadores (p<0,05).

FEVI IMC < 30 Kg/m® | IMC > 30 Kg/m? P
Ne=42 N=20

FEVI=30% 25 (60%) 10 (50%) 0.33

FEVI entre 30 y 49% 16 (38%) 9 (45%) 0.40

FEVI =30% 1 (2%) 1 (5%) 0.94

Tabla 2- FEVI de los dos grupos estudiados
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Valores de Pa/Fi IMC < 30 INMC > 30 Kg/m? P
Kg/m*
Preaperatoria 396 +58 37872 0.40
Posterior a la IOT 351 107 298 =917 0.049~
Posterior a la CEC 249 + 96 215+98 0.22
Llegada a CTI 285 +113 = 192 £81+ 0.004 *
Evolucion de la PAFI
By-pass coronario con CEC

500

400

e —+— IMC<30

200 —=— IMC>30

100

0 T T T
Preoperatorio Post{OT Pre-CTl Ingreso CTI

Figura 1 Grafica y tabla de los valores de Pa/FiO2 en los dos grupos estudiados.
Las gasometrias tomadas posterior a la induccion y la de llegada a CTI son diferentes entre ambos grupos (*).

las gasometrias posteriores a la induccion y a
lallegadaa CTI (p<0,05) (Figura 1).

Complicaciones

Existe una mayor incidencia de edema
pulmonar (56% vs. 30%), atelectasias (22%
vs. 6%) y neumonias (13% vs. 2%) en los
pacientes obesos en relacion a los no obesos
(p<0,05) (Tabla3).

Las complicaciones no respiratorias
(infeccion de las heridas, dehiscencia esternal
y descompensacion metabolica) no fueron
diferentes entre los grupos (Tabla 3).

Tiempos de extubacion, internacion en CTI
y estadia hospitalaria:

Para analizar la duracion de la IOT se
separaron los pacientes en clases: extubacion

IMC < IMC =30
30K gm?* Kgin? P
n=47 n=23
Edema pulmonar 14 = 13 = 0.039%
Complicaciones Derrame pleural 14 6 0.56
respiratoriag Bronguitis 21 7 0.21
Atelectasia 3 5 0.041%
Neumonia 1 3 0.045%
Infeccion herida 3 4 0.17
i i 2 )
Otias Dehiscencia 2 2 0.39
fhod esternal
complicaciones v
Descompensacion 4 4 o
- 0.36
metabolica

Tabla 3 - Complicaciones postoperatorias. *
Estadisticamente significativo para la existencia de asociacion entre variables p<0.05.
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antes de las 8 horas; entre las 8 y las 24 horas'y
mas de 24 horas. En ambos grupos el 45% de
los pacientes se extubaron antes de las 8 horas
y mas del 90% antes de las 24 (Figura 2 y Tabla
4). No existieron reintubaciones en esta
muestra.

Estadia en CTlsegin IMC

0% 72%
- 61%
60%
0% 5
14
) 17%
% L] ool —l
HastaZ dias ded a7 diss mas de7 dias:
Duracion de la ARM segiin IMC
50% 4 45% 45% £1%h
A0% 36% miMC mener
. | 30
0%
B IMC mayor
20% 30
0% Bk 9k
e ‘ e
hasta8 hs. entre By 24 horas mas de 24 horas
Internacidn en sanatorio
60% 515
50% — )
- 6% 6%
30% )
20% 17% 4 A% 17%
0% T T
Hasta 7 dias de 8°a 12 dias 13 o més dias

Figura 2- Porcentaje de pacientes en cada grupo segin la
duracion de la ARM, la estadia en CTI e internacion
hospitalaria. No hay diferencias en los datos estudiados
entre los grupos.

En cuanto a la permanencia en CTI, no hay
diferencias entre los grupos; asi como
tampoco las hay en la estadia hospitalaria. Sin
embargo el numero de pacientes con
internaciones prolongadas (mas de 13 dias)
parece mostrar una tendencia a ser mayor en el
grupo de obesos (p=0,07) (Figura 2 y Tabla 4).

DISCUSION

El indice de masa corporal influye en el
intercambio gaseoso durante la anestesia
general”. En el presente estudio se analizo la
influencia de la obesidad sobre la funcidon
respiratoria y las complicaciones
postoperatorias en la cirugia de RVM,
evidenciandose una tendencia al mayor
deterioro gasométrico (Pa/Fi0,) en los
pacientes con IMC > 30 kg/m2 en todos los
momentos estudiados. Ese deterioro adquiere
significacion estadistica luego de la
intubacion orotraqueal y del traslado a CTI.

Los estudios con test de funcionalidad
respiratoria en obesos han mostrado
uniformemente una reduccion de la capacidad
residual funcional (CRF), debido al efecto del
contenido abdominal aumentado sobre el
diafragma. Durante la anestesia la
disminucion de la CRF, puede estar por debajo
de la capacidad de cierre, llevando al colapso
de la via aérea. Esto conduce a
hipoventilacion y microatelectasias causando
alteraciones de la relacion ventilacion
/perfusion e hipoxemia (particularmente en la
posicion supina), lo que explicaria estos
resultados”. El shunt intrapulmonar puede

IMC<30 (n=47) | IMC>30 (n=23) P
Ti I <8 21 10 0.70
e [8=24 22 8 0.60
o |22 3 2 0.58
i Sin dato 0 3 -
. =2 34 14 0.20
§ “T“‘ml’f{ 4 3.7 G 5 0.26
E‘;}“:;:“: NEE 5 4 035
L% 'S datos 2 0 -
Tabla 4 — Tiempos de extubacion, Tj(‘ml) o de =7 8 3 049
estadila en CT{ e i(rjltemaci(’)n intemacion | 8-12 24 8 0.15
Hospitalari »
estuiados. No hay diferencias | OSpitalaria |[> 13 8 8 0.07
significativas en estos resultados. {(ﬁ_;] S} Sin datos o4 4 =




llegar a 10-25% comparado con 2-5% en los
no obesos”. En nuestro trabajo hay un
descenso del Pa/Fi0, luego de la induccion
anestésica, que es mayor en los obesos. Sin
embargo, durante la cirugia (muestra 3) el
descenso no es estadisticamente significativo
entre los grupos. Esto puede deberse a que la
muestra es pequena o a que la mayoria de
nuestros pacientes tienenun IMC<40kg/m’,y
los fenémenos explicados anteriormente son
mas acentuados en obesos morbidos. Otra
posible explicacion es que en el grupo de
pacientes normales incluimos pacientes con
sobrepeso (IMC > 25kg/m’) que pueden
contribuir mas al deterioro gasométrico en el
grupo normal. El nimero de pacientes de
nuestro estudio no es suficiente para realizar
esta subdivision de clases.

Un hallazgo destacable de este estudio es
que los pacientes del grupo de obesos tienen
valores de Pa/Fi0, significativamente mas
bajos que los no obesos al llegar a CTIL.
Resultados similares fueron comunicados por
otros autores'’. La compliance
toracopulmonar se encuentra disminuida en
los obesos, debido al aumento del tejido
adiposo intraabdominal y de la pared
toracoabdominal’. El cierre del térax altera la
mecanica respiratoria produciendo una
reduccion de la compliance toracopulmonar.
Podria ser que esa disminucion de la
compliance sea mas significativa para los
obesos reflejandose en un mayor deterioro
gasométrico'’. Otra posible explicacion es que
en el grupo de obesos, el traslado es mas
deletéreo que en los no obesos, por una mayor
dificultad ventilatoria durante la ventilacion
manual y la mayor tendencia al colapso
alveolar. El agregado de PEEP durante el
traslado podria contrarrestar esta tendencia'.

En cuanto al nimero de complicaciones
respiratorias es destacable el mayor nimero de
pacientes con edema pulmonar radiologico el
grupo de obesos. Si bien es imposible
descartar su origen cardiogénico, dicho
mecanismo parece poco probable pues ambos
grupos son comparables en cuanto a FEVI,
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tiempo de CEC, tiempo de clampeo, e
incidencia de diabetes (condiciones que
podrian favorecer la falla cardiaca
peroperatoria). Sin embargo, serian necesarios
datos mas sensibles (como la severidad de la
coronariopatia diagnosticada por la
cineangiocoronariografia o el ecocardiograma
de esfuerzo) para comparar con mayor certeza
lareserva funcional cardiaca de ambos grupos.
Una posible explicacion del edema pulmonar,
podria ser que la imagen radiologica
interpretada como edema correspondiera en
realidad a microatelectasias que son mas
frecuentes en obesos, como se explico
anteriormente’”. Otra posible explicacion es
que, como es sabido, las radiografias de los
pacientes obesos necesitan una penetracion
radiologica especial; cuando la técnica no se
ajusta al mayor tejido adiposo de los pacientes,
aparecen como radiografias “blandas”. En
esas condiciones es frecuente interpretarlas
como edema pulmonar cuando este no existe.

Es esperable la mayor incidencia de
atelectasias y neumonia en los pacientes
obesos, por las alteraciones de la mecanica
ventilatoria durante la ventilacion mecénica
que se explicaron anteriormente. Ademas
estos pacientes presentan mayor restriccion
respiratoria y necesitan un esfuerzo muscular
mayor para expandir la caja toracica, lo que les
dificulta también la ventilacion espontanea y
la correcta expansion pulmonar durante las
maniobras de inspiracién forzada”. Los
resultados son significativos a pesar de que en
el grupo de obesos hay menor porcentaje de
pacientes fumadores, lo que tenderia a
disminuir las complicaciones respiratorias en
comparacion con el grupo de no obesos. Sin
embargo los pacientes obesos tienen una
mayor incidencia de “ex fumadores” y la
definicidon que usamos para ello (mas de tres
meses de abstinencia) incluye a muchos
pacientes que aun estan en periodo de riesgo
de complicaciones respiratorias.

El énfasis en la fisioterapia y en una eficaz
analgesia postoperatoria podria disminuir la
incidencia de dichas complicaciones al
mejorar la excursidn toracica y la favorecer la
eliminacion de secreciones del arbol
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bronquial.

En otros trabajos se ha comunicado una
mayor incidencia de complicaciones
infecciosas de la herida operatoria y
dehiscencia esternal ™. En nuestro estudio, no
se reprodujeron esos resultados. Ello podria se
por el tamano pequefio de la muestra o por del
bajo niumero de obesos moérbidos (IMC>36
kg/m’); pues dichas complicaciones se han
descrito mayoritaria-mente en series con
mayor numero de pacientes o en pacientes con
IMC mayor ™. Muchos estudios coinciden
con nuestra definicion de obesidad como
IMC>30 kg/m2, mientras otros la definen
como IMC>36 kg/m2. Lo mismo sucede con
la definicion de severamente obeso que varia
de acuerdo a los autores desde IMC>36
kg/m2 aIMC>40 kg/m2"*"*'.

En el presente estudio no se evidencia una
mayor duracion de la ARM postoperatoria,
coincidente con el estudio de Potapov, pero
opuesto a lo comunicado por otros autores™.
La obesidad altera la farmacocinética de los
drogas, aumentando la vida media. El uso de
benzodiacepinas en CTI, podria ser causante
del aumento del tiempo de extubacidn
encontrado por este autor, situacion que no se
evidencia en nuestra casuistica, tal vez debido
al no uso de este farmaco.

Ningln paciente requirid reintubacion,
este hallazgo es concordante con otros
trabajos”’.

Se evidencia en nuestro estudio una
tendencia a una internacién hospitalaria
mayor en el grupo de obesos, lo que coincide
con algunas publicaciones™*

CONCLUSIONES

Existe un mayor deterioro gasométrico
(evaluado por el indice Pa/FiO2) en el grupo
de pacientes con IMC30 kg/m’ luego de la
induccion anestésica y a la llegada a CTI. Las
complicaciones respiratorias (edema
pulmonar, atelectasias y neumonia) tuvieron
mayor frecuencia que en el grupo de obesos lo
que es concordante con las alteraciones del
intercambio gaseoso observado. Los
mecanismos que posiblemente estén
implicados han sido discutidos y el disefio de
estrategias de ventilacién adecuadas a estos
pacientes durante el traslado a CTI 'y
estrategias de mejora de la dindmica
respiratoria postoperatoria podria evitar la
hipoxemiay las complicaciones. Sin embargo,
el tiempo de ARM o la estadia en CTI no se
vieron afectados. La internacion en hospital
pudiera ser mas prolongada en los pacientes
conIMC >30 Kg/m’..
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INCIDENCIA, MORTALIDAD Y FACTORES DE RIESGO
DE NEUMONIAS ADQUIRIDAS EN ASISTENCIA
VENTILATORIA MECANICA

Franca A', Formento C?, Rodriguez Bossi J°

RESUMEN

Objetivos: Determinar incidencia, mortalidad
y factores de riesgo de la Neumonia Adquirida
en Asistencia Ventilatoria Mecanica (NAV).

Métodos: Casos-Controles anidados en
Cohorte. Prospectivo, observacional,
analitico. Adultos inmunocompetentes en
Asistencia Ventilatoria Mecanica (AVM) > =
72 horas en Terapia Intensiva Polivalente (8
camas), entre marzo-2008 y junio-2009.
Casos incidentes: NAV confirmadas
microbiologicamente; Controles: no NAV.
Excluidos: Neumonias Comunitarias y de
otras unidades.

Resultados: 16 NAV: 51.4 + 21.4 afios (edad
media + 1 desvio estandar), 62.5% hombres;
59 Controles: 59 + 19.8 afos, 49.2% hombres.
Incidencia Acumulada NAV: 21.3%.
Densidad de Incidencia: 24 NAV por 1000
dias - AVM. 8 NAV tempranas, 8 tardias.
Esperable 1 nuevo caso de NAV cada 41.6 dias
AVM-paciente. Correlacién positiva
significativa en tiempo de uso de antibidticos
(ATB) y tiempo AVM en NAV: Rho de

Spearman 0.783 (p <0.001). Diferencia de
medias significativas: tiempo AVM en NAV:
17.38 versus 9.76 dias Control (p=0.03);
tiempo ATB en NAV: 14.25 versus 9 dias
Control. Mortalidad: Bruta NAV, 43.75%:;
Bruta Control, 32.2%. Mortalidad NAV
atribuible absoluta, 11.55%; Mortalidad NAV
atribuible proporcional, 26.4%. Factores
Independientes de riesgo para NAV:
Reintubaciones, Odds ratio (OR): 5.51
Intervalo de confianza (IC) 95% 1.316-
23.092, (p=0.01); PTG-TEC (politrauma con
trauma de craneo), OR: 5.82 IC 95% 1.438-
23.571,(p=0.01).

Conclusiones: NAV agrega morbilidad,
prolonga tiempo de AVM y uso de ATB, no
hubo significacion estadistica en la
mortalidad. Factores Independientes de riesgo
para NAV: reintubaciones y PTG - TEC. Se
requieren estudios futuros con mayor nimero
de pacientes para identificar otros posibles
factores de riesgo.

Palabras clave: Neumonias Adquiridas en
Asistencia Ventilatoria Mecanica (NAV).
Factores de Riesgo.
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SUMMARY

Objective: To determine incidence, mortality,
risk factors of Ventilator-Associated
Pneumonia (VAP).

Methods: Nested Case-Control. Prospective,
obervational, analytic. Cohort of
Immunocompetent adults in Mechanical
Ventilation >= 72 hours in a 8-bed medical-
surgical Intensive Care Unit, from march-
2008 to june-2009. Cases: microbiology
confirmed VAP; Controls: not VAP. Excluded:
Community-acquired Pneumonias and
proceeding from other units.

Results: 16 VAP: 51.4+21.4 years (mean age
+1 standard deviation), 62.5% males; 59
Controls: 59 + 19.8 years, 49.2% males. VAP
Incidence rate: 21.3%. Incidence Density:
24/1000 ventilator-days.8 early-onset VAP
and 8 late-onset VAP. 1 VAP expected every
41.6 ventilators-days. Significative positive
correlation in days of antibiotics use and
mechanical ventilation in VAP: Spearman Rho

Antecedentes:

El requerimiento de AVM es una de las
principales causas de ingreso a Centros de
Terapia Intensiva (CTI). Se considera NAV a
la Neumonia Nosocomial que se adquiere a
partir de las 48 horas de AVM.

Esuna de las infecciones hospitalarias mas
frecuentes con incidencia que se reporta entre
8-28%', siendo ésta mayor en unidades
quirargicas que médicas. La mortalidad es
elevada siendo los informes de 24-50%,
llegando al 76% cuando los gérmenes son
multirresistentes”*. No es claro que la
mortalidad elevada sea vinculable
estrictamente a la presenciade NAV’,
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0.783 (p<0.001).

Significative mean difference: VAP
mechanical ventilation days 17.38 vs 9.76 in
Control (p=0.03); antibiotic treatment days
VAP: 14.25 vs 9 in Control. Crude Mortality:
VAP, 43.75%; Control, 32.2%. VAP Absolute
Attributable Mortality: 11.55% and
Proportional Attributable Mortality: 26.4%.
Independent VAP Risk Factors:
Reintubations, Odds ratio (OR): 5.51, 95%
Confidence Interval (CI): 1.316-23.092,
(p=0.01), Traumatic brain injury (TBI), OR:
5.82,C195%:1.438-23.571, (p=0.01).

Conclusions: VAP adds morbidity, extends
length of mechanical ventilation and antibiotic
treatment days, although it was not
statistically significant in mortality.
Independent Risk Factors: reintubations and
TBI. Futur studies with greater number of
patients in order to identify another possible
risk factors are required.

Key words: Ventilator-Associated
Pneumonia (VAP). VAP Risk Factors.

Es una entidad que complica la evolucion
determinando prolongacion de internacion y
tiempo de uso de AVM y de uso de ATB".

Mucho se ha escrito sobre factores de
riesgo para contraecr NAV ,entre ellos :edad >
60,enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC), coma, fallo multiorganico, cambios
en el Ph géstrico, reintubaciones, traslados de
los pacientes fuera del CTI, alimentacidon por
sonda nasogastrica sobretodo cuando no se
realiza en posicion semisentada.

El uso de ATB previos se ha visto que
previene la NAV precoz (antes del cuarto dia)
y favorece la tardia (posterior al cuarto
dia)l,24’7,8,9.10.
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El objetivo principal de este trabajo fue
determinar incidencia, mortalidad e
identificar factores de riesgo para NAV.
Asimismo, documentar tiempo de uso de
AVM, de tratamiento ATB y de estadia en
CTL

Material y Métodos:

Se realizd un estudio de casos-controles
anidados en una cohorte de pacientes adultos e
inmunocompetentes sometidos a AVM por 3
dias o mas.

Los datos se recabaron prospectivamente
y de forma longitudinal, el estudio fue
observacional dado que no hubieron
intervenciones. El seguimiento se realizd
desde marzo de 2008 a junio de 2009 (15
meses).

Se utilizd una planilla individual de
registro de datos.

Se colectaron datos demograficos,
patologia de ingreso a CTI, enfermedades
cronicas, internaciones previas en los tltimos
3 meses en CTI o en sala, uso de ATB previos
en los ultimos 30 dias hasta 2 dias antes del
comienzo de la NAYV, scores al ingreso: Acute
Phisiological and Chronic Health Disease
(Apache II), escala de coma de Glasgow,
Multiorganic Disfunction System (MODS)
(11), Secuential Organic Failure Assesment
(SOFA)"” estos 3 ultimos también de forma
secuencial (dias de internacion 3, 7).

Se registraron variables como: aspiracion
hacia la via aérea de contenido digestivo u
orofaringeo presenciada o por signos
endoscopicos directos (obtencion de material
de origen digestivo) o indirectos como
congestion mucosa, reintubaciones, nutricion
enteral, uso y tipo de proteccion gastrica,
traslados intrahospitalarios. Se contabilizo
tiempo de AVM y estadia en CTI, uso y tiempo
de ATB, evolucion.

Se adoptaron los criterios clasicos de
Johanson" para diagnostico clinico de NAV:

infiltrados nuevos o progresivos en la
radiografia y/o Tomografia Axial Computada
(TAC), y por lo menos dos de los siguientes:
secreciones purulentas, fiebre mayor de 38°C
axilar, hiperleucocitosis con conteo igual o
mayor de 10.000 y/o Clinical Pulmonary
Infection Score (CPIS)=0>6".

Se consider6 NAV solo las confirmadas
microbiologicamente: microrganismo aislado
de Aspirado traqueal semicuantitativo (AT) o
por lavado broncoloalveolar broncoscopico
(LBA) o lavado no broncoscépico (LNB)
>=10"UFC (unidades formadoras de colonias)
o hemocultivos (HC) sin otro foco posible o
Liquido pleural (LP) sin haber mediado
previamente instrumentaciéon. Los que no
adquirieron NAV fueron agrupados como
Controles.

Cuando ocurrieron antes o inclusive en el
cuarto dia se clasifico como NAV temprana, si
fueron luego del cuarto dia se consideraron
NAV tardias. Se consideraron ATB empiricos
a los indicados de acuerdo a las pautas usadas
de modo estandar, mientras que ATB
especificos a los indicados de acuerdo a la
sensibilidad de los estudios microbiologicos.
Criterios de exclusion: Neumonias de la
Comunidad, pacientes procedentes de otras
unidades.

Anadlisis _estadistico: se usé programa
estadistico SPSS version 15 (Chicago,
[llinois). Se estimd Incidencia Acumulada,
Densidad de Incidencia, Mortalidad Bruta,
Bruta Atribuible y Atribuible Proporcional a la
NAV. Se usé prueba de Chi cuadrado de
Pearson y test exacto de Fisher para variables
categoricas, correlacion lineal de Pearson, de
Spearman y prueba T para cuantitativas. Las
variables cuantitativas se expresaron en media
(= 1 desvio estandar). Se hizo estimacion de
Riesgo Univariado mediante Tablas de
Contingencia con prueba de Chi cuadrado y
determinacion de Factores Independientes de
Riesgo por Analisis Multivariado de
Regresion Logistica. Se recurrié a Curvas de
Kaplan-Meier para distribuciones de
Supervivencia. Se consideré6 un nivel de
significacionde 0.05.




Resultados:

Se enrolaron 75 pacientes en 15 meses. Se
documentaron 16 NAV (casos incidentes) con
media de edades 51.4 afos (£21.4 aios),
siendo 62.5% sexo masculino y 37.5% sexo
femenino. Los controles fueron 59 con media
de 59 afios (%19.8 anos), siendo 49.2%
masculino y 50.8% femenino (gréaficas la y
1b), (tablas lay 1b).

Dentro del grupo NAV hubieron
mayoritariamente PTG -TEC (43.8%),
seguidos de Stroke hemorragico o isquémico
(18.8%) y shock séptico o DMO (Disfuncion
Multiorgénica) grave (13.6%) (tabla 2). En el
grupo Control el 22% fue Stroke hemorragico
o isquémico, el 20.3% PTG -TECyel 17%
Shock cardiogénico o ICC (Insuficiencia

Presend| b de NAV: adiuieie NAV
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Cardiaca Congestiva ) o TEP (Trombo-
embolismo Pulmonar) (tabla 2).

No hubo diferencias en las variables
demograficas ni en los principales grupos
diagnosticos excepto que hubo significativo
predominio de cardiopatia en el grupo
Control. Los diferentes Scores no arrojaron
diferencias significativas. El Apache II fue
muy proximo, media 17,44 (+ 7.25) en grupo
NAV y media 18.29 (£ 7.21) en Control. Igual
para los scores de disfuncion multiorganica:
MODS y SOFA en dias 1, 3y 7. La escala de
Glasgow da valores mas bajos en el grupo
NAV, dia 1: media 8.06 (£ 3.66) vs. 8.42 (+
4.37),dia3: 9+ 4.08 vs. 10.29 (£ 4.35), dia 7:
10 (£ 4.12) vs. 11.85 £+ 3.96), pero las
diferencias no fueron de significacion
estadistica (tabla 3).

Sexo Percentiles
25 50 75
Edad | femenino | 38,75 | 6150 | 76,75
masculino | 32,50 | 46,50 | 72,00

temimey
Sexo

Tabla 1 a. Grafica | a. Distribucion por Sexo y edades.Grupo NAV.

Edad

Sexo Percentiles
25 50 75
Edad | femenino | 50,00 | 74,00 | 82,00
masculino | 33,50 | 52,00 64,00

; T
mmmmmmm femanine

Tabla 1 b.Grafica 1 b. Distribucion por Sexo y Edades.Grupo Control.
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Grupo NAV Frecuencia Porcentaje

PTG con TEC 7 438
N=16 Stroke hem: oisg 3 188
21.3% PO NQ 1 83

Ofras patolog. 1 B3

neurologicas

SR 2 125

Asma o EPQC L 63

Otros ! 63

sl 16 100.0
Grupo Frecuencia Porcentaje
Control

PTG con TEC 12 203
N=59 Trauma raquimedular 2 34
78.7% PTG sin TEC 3 51

Stroke hem oisg 13 22

PO NQ 2 34

ofras patolog.

neuroicgicas 2 34

Shock séptico o DMO

grave 8 138

Asma o EPOC 2 34

Shockcard ICC o TER 10 16.9

PO abdomen 2 34

Ofros 3 54

Total 59 100.0

Tabla 2. Diagnostico principal

N=ntmero. PTG con TEC= Politrauma con trauma de
craneo. hem. o isq.= hemorragico o isquémico. PO=
postoperatorio. NQ= neuroquirtrgico. Otras patolog.=
otras patologias PCR= paro cardiorrespiratorio. EPOC=
Enfermedad pulmonar obstructiva cronica. DMO=
Disfuncion multiorganica. Shock card. ICC o TEP=
shock cardiogénico o Insuficiencia cardiaca congestiva
o Tromboembolismo pulmonar.

La Incidencia Acumulada de NAV fue de
21.33%, IC 95%: 11.39-31.27. La Tasa o
Densidad de Incidencia fue de 24 episodios de
NAV por 1000 dias de AVM, IC 95%: 13.8-
39.1. Se estim6 41.6 dias promedio para la
aparicion de un nuevo caso de NAV. La
Densidad de Incidencia en la primera semana
fue de 1.1%, IC 95%: 0.58-1.95, y en la
segunda semanade 1%, [C 95%: 0.28-2.64.

Delas 16 NAV ,12 (75%) ocurrieron en la
primera semana (Grafica 2 y Tabla 4).
Hubieron 8 (50%) NAV tempranas y 8 (50%)
NAV tardias. Ningun paciente experimento
mas de un episodio de NAV. El 81% de las
NAV fueron en 2 trimestres que van de marzo a
agosto de 2008.(grafica 3).

NAV N=16 | Control valor
N=59 p

Edad media (+1de)* 514(214) 59 (19.8) 021
Sexo femenino n (%) 6(37 .5) 30(50.8) 034
Sexo masculino n (%) 10 (62.5) 29 (492) 034
Diabetes n (%) 1(63) 12 (203) 027
Cardiopatia n (%) 2(125) 29(492) 0005
Asma/EPOC n (%) 3(18.8) 13 (22) 095
Aleoholismo i (%) 2(12.5) B(136) 091
Corticoides n (%) 2(125) 7A19) 004
Internaciones previas n (%) 2(12.5) 1627 1) 032
ATB previos n (%) 10 (62.5) 45(76.3) 028
ATB empinicos n (%) 11 (68:8) 28 (475) 012
Reintubaciones n (%) 6(37.5) 10(169) 008
PTG _TEC n (%) 7(438) 12(20.3) 006
Aspiracion a via agrea n (%) 4(25) 4 (6.8) 0.10
Nutficion por SNG 16 (100) 52 (88) 033
Omeprazel n (%) 2(125) 6(102) 067
Apachellmedia+ 1 de) 17.44(725) |1829(721) 067
Mods diz 1 mediat! de) 5.63(2.89) B37(+-231) |036
Sofadia 1 media (£ 1de) 6.56(2.6) T27(262) 034
Glasgow dia 1 media (+ 1| 808 (3668) |[842(437) 078
Mods dia 3 media (+1 de) 5.63(303) |539(3.31) o7
Sofa dia 3 media (+ 1de) 656(340) |654(345) 098
Glasgowdia3 £ 1de) 9(4.08) 1029 (4-35) 028
Mods dia 7(x1 de) 4 67(238) 4.23(3.03) 041
Sofadia7( 1de) 547(2.87) 5.12(353) 07
Gasgow dia 7(x1de) 10(4.12) 11.85(3.96) 013
Tiempo de ATB media (: 1| 1425 (9.89) 902 (765) 002
de)
Tiempo AVM media (£ 1 de) | 17.38 076 (B03) |003

(12.37)
Estadiaen CTimedia+ 1 de) | 2894 16:81 (11.78) |0.006
n (Mertalidad Bruta en CTI) 7{043) 19(032) 039

Tabla 3. Principales Variables

d.e.=desvio estandar. n(%)=numero (porcentaje).

ATB=antibioticos. PTG_TEC=politrauma con trauma
de craneo. SNG=sondanasogastrica. Apache = Acute
phisiological and chronic health disease.
Mods=Multiorganic disfunction system.
Sofa=Secuential organic failure assesment.
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En el Grupo NAV hubo 16 (100%) AT, 6
i (37.5%) LBA, 2 (12.5%) LNB, 8 HC (50%) y
Diagnéstico de 2 (12.5%) LP (Tabla 5). En cuanto a los
NAV N gérmenes, en la NAV temprana, el 50% fue
estafilococo dorado meticilino sensible
(SAMS) ,37.5% enterobacterias y 12.5%
polimicrobiana. En NAV tardia el 37.5% fue
Pseudomona Aeruginosa, 37.5%
enterobacterias, el 12.5% Acinetobacter
anitratusy 12.5% SAMS. (Grafica4).

=@ U W
S N T Y |6 T %, .

Tomas microbiologicas grupo NAV.
N=16 pacientes

Tabla 4
- Aspirado traqueal :16 100%
: - LBA :6 37.5%
Dia de diagnostico de NAV « LNB 12 12.5%
A -« HC :8 50%
- LP 2 12.5%

Tabla 5

AT= aspirado traqueal. LBA= lavado broncoalveolar.
LNB=1lavado broncoalveolar no broncoscopico.
HC=hemocultivos. LP=cultivo de liquido pleural.

Recuento
.
L

El diagnostico de NAV se hizo en mas de la
mitad de los casos por la confirmacion con AT
(Tabla 6).

Laindicacion de ATB en la NAV fue en mas de

2 3 4837 3 W e la mitad de los casos empirica y luego

dia de diagnostico especifica (56.25%), en 31.25% fue especifica

Grafica 2 exclusivamente y en 12.5% fue exclusiva-
mente empirica (Tabla 7).

Cecurrencia de NAV por Trimestre

B no adguisrs WA
Bl =dgulere MAY

Frecuencia

Jumia=julio- Setigmbre- diciewbre OB« _raarzo-abril-
agosto 08 ‘octubre- . enero-febrerc  payo-junio 09
i naviernbre 08 . {ol=] -

rimestre

Grafica 3
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grupo de
microorganismo

B sams
2l Enterobacter spp
[l Kiebsiella spp
B Pseudomaona Aeruginosa
[[] Acinstobactsr Anttratus
W Polimicrobiana

(%]
|

Recuento

1
<= 4 dlas >4 dias

NAV temprana o tardia

Grifica 4
Diagnostico NAV Frecuencia | Porcentaje
Clinico ylo CPIS>6 + AT 9 56.3
Clinico +LBA o LNB 6 37.5
Clinico + tomas profundas + HCy LP | 1 6.3
Total 16 100.0

Tabla 6. Diagnostico de NAV
CPIS=Clinical pulmonary infection score. LBA=lavado broncoalveolar. LNB=lavado no
broncoscopico.HC=hemocultivos.

Indicacion de ATB Frecuencia | Porcentaje
Empirico 2 12.5
especifico 5 31.3
empirico y luego especifico | 9 56.3

Total 16 100.0

Tabla 7. Indicacion de antibidticos




Hubo significacion estadistica (Tabla 3)
en la comparacion de medias de:

- tiempo de ATB: 14.25 dias (+ 9.89), en
NAV versus 9 dias (= 7.65) en Control,
p=0.02.

- tiempo AVM: 17.38 dias (= 12.37) en
NAV versus 9.76 dias (£ 8.03) en Control,
p=0.03.

- tiempo de estadia en CTI: 28.94 dias (+
24.45) versus 16.81 dias (+ 11.78) en Control,
p=0.006.

También fue de significacion estadistica la
correlacion lineal fuertemente positiva entre
duracion de AVM y tiempo de ATB en ambos
grupos: Rho de Spearman 0.783 (p=0.001) en
NAV (Grafica 5 b) y coeficiente de Pearson
0.565 (p=0.001) en Control (Grafica5 a).

Grupo Caontrol

duracion total trat, ATB
A ¥

T
10 0

20 a
duracion AVM

Grafica 5 a. Correlacion lineal. Coeficiente de Pearson
a0.565p=0.001

Grupa NAV

duracion total trat. ATE

p i 0 s
duracion AVM

Grafica 5 b. Correlacion lineal . Rho de Spearman
0.783.p=0.001
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La mortalidad Bruta en NAV fue de
43.75%, IC 95% 19.75-70.12. En Control fue
de 32.2%,1C95% 19.43-44.97.

La mortalidad en NAV atribuible absoluta
fue de 11.55% y la atribuible proporcional fue
26.4%. No hubo diferencias estadisticamente

significativas en las mortalidades brutas
(p=0.39).

En el grupo NAV fallecieron 7 pacientes,
se consider6 que en 2 de ellos la causa fue la
NAV; mientras que en 4, si bien fallecieron
con NAV la causa directa fue otra, y hubo un
paciente que fallecio con laNAV mejorada.

grupo NAV

@ Apache 1|

259 @ Movs dia 1

® sofadia i
Glsgowia |

20+

15
Medig

wive !

T
musto con NAV. musro porNAY ::;nu daira
evolucién al alta

Grafica 6. Evolucion de NAV y Scores de gravedad

Si bien se percibid una diferencia en los
Scores de Apache II entre muertos y vivos en
grupo NAV, no se constatd significacion
estadistica: Apache II medio 20.57 (£ 6.97)
en muertos versus 15 (£ 6.83) en vivos
(p=0.13).En los demas scores en dia 1 no
hubieron diferencias clinicas relevantes.
(Grafica6).

Se construyeron curvas de Supervivencia de
Kaplan —Meier con la variable temporal
estadia en CTI y el evento muerte,
considerandose censurados los pacientes que
no presentaron el evento. Ambas curvas
presentaron entrecruce y no se halld
significacion estadistica en la comparacion de
los grupos NAV y Control por los test de
Breslow y Tarone-Ware. (Grafica 7)
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Funciones de supervivencia
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Grafica 7. Curvas de Kaplan-Meier
50,0% 75,0%
Estimacion | Error tipico | Estimacion | Error tipico
Grupo NAV 46,000 33,603 13,000 1,713
Grupo control | 34,000 1,444 19,000 5,918
Global 34,000 6,864 15,000 3,459
Tabla 8. Percentiles por Tabla de Kaplan-Meier.
Aldia 13 deinternacionen CTI, el 25% del Regresion Logistica.

grupo NAV habia fallecido y el grupo control
al dia 19, mientras que al dia 46, el 50% del
grupo NAV habia presentado el evento muerte
y los Controles al dia 34 (Tabla 8). O sea que la
pendiente de la curva de sobrevida de los
Controles fue mas pronunciada.

La estimacion de Riesgo para desarrollar
NAV se hizo de modo Univariado inicialmente
y posteriormente se despejaron variables
confusoras por deteccion de Factores
Independientes por Analisis Multivariado de

Del Analisis Univariado (Tabla 9) se
percibié la amplitud de los IC que se atribuyd
al namero (n) de casos bajo. Surgié como
factor de riesgo la aspiracion a la via aérea con
OR 4, 58.1C 95%: 1.002-20.958, p=0.03. Ser
portador de cardiopatia se presentd como
factor de proteccion con OR 0.14, IC 95%:
0.0031-0.708, p=0.01. Se considerd que ésto
se debia a que las ventilaciones en los
pacientes con cardiopatia fueron de corta
duracion.




Factores CR IC 95% Valor p
Diabetes 0.26 0.031-2.178 =02
eardiopatia 014 0:031-0.708 0.o1
Asma-Epoc 0.:81 0.202-3.305 =02
dlcoholismo 0.1 0.173-4.763 0.2
tabaguismo 1.30 0.427-4.008 =02
corticoides 1.06 0.198-5.680 0.2
Edad =60 044 0.142-1.374 BT
Internaciones 038 0.078-1.881 =02
ATE pravios 052 0.160-1.682 e
ATB previos para| 3 0.261-24.919 >02
PFIG TEE 3.04 0942-0851 0:85
Glasgow <0 114 0.366-3.565 0.2
Apathe Il =20 052 0.150-1.815 S2
Omeprazal 1.54 0.270-5.008 =02
Teintubaciones 284 0.868-0.952 B.OT
Aspiraca v aérea | 458 1.002-20.958 0.05

Tabla 9. Factores de Riesgo Univariado para NAV.
Aspirac.a v.aérea= aspiracion a via aérea

A su vez se buscaron factores de riesgo de
muerte en el grupo NAV, ninguno tuvo
significacion estadistica (tabla 10).

Factores OR 1C 95% Valor p
NAV vs o NAV 164 |05230-5062 |=02
Cemora inicio =24 hs ATB| 1.5 0.195-11.536 | =02
emplricos

PAFI dia 3 de NAV ==200 266 |0.347-20508 | =02
Apache If =20 5] 0.463-7T7.750 | =02

Tabla 10. Factores de riesgo de muerte en NAV.
Analisis Univariado.
PAFI= PaO2/FIO2

Se detectaron Factores de Riesgo
independientes para NAV en el Analisis
Multivariado, fueron reintubaciones y
PTG TEC, ambos estadisticamente muy
significativos (Tabla 11). Como Factor de
Proteccion independiente, se hallo el uso de
ATB previos con alta significacion estadistica.
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Factores OR IC 95% Valor p
Reintubaciones | 5,513 | 1,316-23.092 | 0,01
PTG_TEC 5.823 | 1.438-23.571 | 0.01
Uso ATB prevics | 0.166 | 0.035-0.783 | 0.02

Tabla 11. Factores de Riesgo independientes para NAV.
Analisis multivariado de Regresion Logistica.

Discusion:

La Incidencia Acumulada hallada de 21%
estuvo dentro de los amplios rangos
documentados en la bibliografia’, y coincidié
con la serie de Chevret y col. del Grupo
Cooperativo Europeo de Neumonia
Nosocomial”’. La Tasa de Incidencia fue de 24
episodios por 1000 dias pacientes-AVM . Esto
hizo esperable un episodio de NAV cada 42
dias- AVM. Las Tasas de Incidencia en
primeray segunda semana fueron de 1%.

Hay diversidad de reportes con cifras que
varian ampliamente, posiblemente obedezca a
que no hay un patrén de referencia estricto que
permita el diagnostico univoco de NAV, lo
cual complejiza el abordaje y dificulta

. 16,17,18,19,20,21,22,23,24
comparar las series .

Por otra parte, varia segun si el CTI es
quirargico- traumatolégico en donde es mas
. 2
elevada, o medico, en el que es menor”.

La NAV de por si agrega morbilidad e
incrementa de modo estadisticamente
significativo el tiempo de uso de ATB, el
tiempo de AVM vy la estadia en CTI*’. Esto
ultimo concuerda con lo informado por
Cavalcantiy col”™.

Eluso de ATB tiene una fuerte correlacion
lineal positiva con el tiempo de AVM.

La Mortalidad Bruta de la NAV fue
elevada: 43.75% pero también dentro de los
rangos reportados en las series™™. La
Mortalidad Atribuible Absoluta fue de
11.55%, pero en ella no se discrimina el peso
de otros factores como la patologia
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subyacente, la microbiologia o el tratamiento.

Conceptualmente la Mortalidad atribuible
es la que se hubiera evitado de no haber NAV.
Las cifras informadas en los diferentes
estudios es muy variable, de 27-33%7,5.8%" a
casi nula o sea igual mortalidad bruta en casos
y controles’. Clinicamente se consider6 que de
los 7 pacientes fallecidos, en 2 la muerte se
vinculd principalmente a la Neumonia
(muertos por NAV), en 4 la causa directa fue
otra (muertos con NAV) y en un caso la NAV
habia mejorado. No es sencillo determinar
cuanto juega la NAV por si misma en la
mortalidad”. Es un tema controversial, ha
habido estudios que intentaron despejar el
peso delaNAV ensi con resultados no claros”.

De los Factores de Riesgo de muerte en

NAV en Analisis Univariado en ¢sta
casuistica, la NAV de por si no fue
significativa, tampoco el inicio de ATB
empiricos luego de las 24 horas ni signos de
gravedad como Apache II>200PAFIendia3
de NAV =<200". Por razones metodologicas,
dado el nimero bajo de casos en este estudio
(< 10 muertes en NAV), no se hizo Analisis
Multivariado para muerte en NAV. Bercault-
Boulain constataron la NAV como Factor de
Riesgo de muerte en Analisis Multivariado
con OR 2.1 que aumentaba a 2.6 con gérmenes
multirresistentes .
Del Analisis Univariado para Factores de
Riesgo para desarrollar NAV fue de
significacion estadistica la Aspiracion hacia la
via aérea, mientras que del Multivariado por
Regresion Logistica fueron Factores
Independientes de Riesgo: PTG TEC vy
Reintubaciones. A su vez el uso de ATB
previos fue Factor de Proteccion en la NAV
considerada globalmente. Estos factores se
sefialan en varios estudios™”.

La via aspirativa es una de las principales
rutas por donde llegan gérmenes al tracto
respiratorio inferior. El PTG_TEC en si es un
factor complejo pero considerado en su
globalidad, connotativamente, implica
depresion sensorial con alteracion de los

reflejos que normalmente previenen la llegada
de in6culo bacteriano a la via respiratoria baja.
Las reintubaciones en casi todas las series son
senaladas como elemento favorecedor de
NAYV, lo que es légico porque la maniobra
implica arrastre de gérmenes hacia la
canalizacion respiratoria baja”. Se ha visto
que elusode ATB previos, de acuerdo a varios
estudios, tiene al inicio sobretodo un papel
protector mientras que favorece la irrupcion
de NAV tardia™.

Finalmente consideramos que es
necesario realizar estudios futuros
involucrando mayor niimero de pacientes para
despejar el papel que cumplen las diferentes
variables en la ocurrencia y evolucién de la
NAV.

Conclusiones:

La Incidencia Acumulada y Tasa de
Incidencia de esta casuistica estan dentro de
los valores de la bibliografia.

Hay morbilidad generada por la NAV que
incrementa la utilizaciéon de farmacos
antibidticos, prolonga el soporte de AVM y
los tiempos de estadia en CTI de modo
estadisticamente significativos.

La Mortalidad Bruta de la NAV también
concuerda con los reportes de la literatura.
Discriminar o ponderar diferentes elementos
que intrinsecamente influyen en la Mortalidad
Atribuible Absoluta se mantiene como tema
controversial y un desafio.

Los factores de Riesgo para NAV
hallados: ser PTG _TEC, aspiracién a la via
aérea de material digestivo, reintubaciones
son reconocidos como tales en diversos
estudios. Por otro lado el uso de ATB previo se
relaciona en este trabajo como factor de
Proteccion.

Se necesita tener un niamero mayor de
pacientes para poder analizar el papel de
diversas variables en el suceso NAV.
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el mismo archivo. En caso de ser necesario se
le solicitaran al autor los originales de tablas y
figuras.

Cada componente del articulo debe
comenzar en una nueva pagina, en esta
secuencia:

1) Pagina del titulo,

2) Resumen y palabras claves,

3) Texto,

4) Agradecimientos,

5) Bibliografia,

6) Tablas: cada tabla, con titulo y notas al pie,
en hojas separadas,

7) Leyendas de las ilustraciones.

Pagina del titulo

Debe incluir:

Titulo del articulo, redactado en forma
concisa pero informativa. Subtitulos si
corresponde.

Nombre completo de cada autor, con la
mencion del mas alto grado académico.

Cargos docentes o cientificos que
ocupan(n), nombre del departamento,
institucion o dependencia donde actua(n).

Nombre y direccion del autor responsable
de la correspondencia acerca del manuscrito.

Nombre y direccion del autor al que deben
dirigirse los pedidos de apartados.

Restmenes y palabras claves

La segunda pagina debe contener un
resumen en espafiol y en inglés de no mas de
250 palabras que establezca los propositos del
estudio o investigacion, procedimientos
basicos, principales descubrimientos y
conclusiones. Deben enfatizarse los aspectos
nuevos e importantes del estudio y las
observaciones. Se debe usar la forma
impersonal, omitiendo juicios criticos o
comentarios sobre el valor del articulo. Se
evitaran las citas de los autores y las
referencias a graficos y cuadros.

Palabras clave. Se utilizard un maximo de
cinco. Se colocaran a continuacién del
resumen y deberan describir el contenido del
articulo y facilitar su inclusion en indices. El
autor debera determinarlas basandose en lo
posible en los descriptores del MESH.

Texto

Comenzara en pagina 3. En general,
aunque no necesariamente, constara de las




siguientes secciones:

Introduccion — Revision de literatura —
Material y método — Resultados — Discusion-
Conclusiones.

Los articulos muy extensos podran
necesitar subencabezamientos a estas
secciones, con la finalidad de clarificar su
contenido.

Introduccion.

Se exponen con claridad la naturaleza, los
fundamentos y los objetivos del estudio,
dando una idea de su alcance e importancia,
asi como de sus limitaciones.

Los objetivos deben figurar al final de la
introduccion.

Material y método.

Se describen los procedimientos
utilizados, de forma que el lector pueda juzgar
sobre la propiedad de los métodos y el grado
de precision de las observaciones.

Se identifican los métodos, aparatos,
(nombre y direccion del fabricante entre
paréntesis) y los procedimientos en forma
detallada, de manera de permitir la
reproduccion de los resultados.

Se daran referencias sobres los métodos

establecidos, incluyendo ademas, en este caso,
una breve descripcion.
Se describirdan los métodos nuevos o
modificados sustancialmente, explicando las
razones de su uso y evaluando sus
limitaciones.

Los productos quimicos y farmacos de
pacientes, iniciales o numero de ingreso al

hospital.

Se incluira la cantidad de observaciones y
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el significado estadisticos de los hallazgos.
Los tratamientos estadisticos clasicos son
utilizados sin explicaciones particulares.

Resultados.

Es el informe riguroso de la observacion
experimental. Deben presentarse en forma
clara, concisa y logica, utilizando cuadros,
estadisticas, graficas y otras ilustraciones que
permitan una mejor interpretacion de los
hechos que se quieren demostrar. Deben
ajustarse a los objetivos planteados en la
introduccion.

Discusion.

Se abre juicio sobre los resultados
obtenidos, se explica, discute y puntualiza
sobre su idoneidad y sus limitaciones,
comparandolos con los de otros autores. Se
debe mostrar como los datos obtenidos en los
resultados pueden llevar al planteo inicial.

Conclusiones.

Se destacan los descubrimientos o aportes
importantes del trabajo, los que deben estar
integramente respaldados por los resultados y
ser una respuesta a los objetivos de la
investigacion.

Agradecimientos.

Se dirigen solamente a aquellas personas
que han contribuido sustancialmente al
estudio.

Bibliografia

Las referencias bibliograficas se
enumeraran consecutivamente, en el orden en
que aparecen mencionadas en el texto. Se
identificardn en el texto tablas y leyendas por
numeros ardbigos (entre paréntesis). Se
redactaran de acuerdo con la forma adoptada
por la Biblioteca Nacional de Medicina de
Estados Unidos, usada en el index Medicus.



Paciente Critico

Los titulos de las revistas se abreviaran de
acuerdo con el estilo adoptado por el index
Medicus, para lo que debe consultarse la
“Lista de revistas indexadas” publicadas
anualmente en el numero de enero. Para las
revistas latinoamericanas, se utilizaran las
abreviaturas del Index Medicus
Latinoamericano.

Debe evitarse el uso de “abstract”,
observaciones no publicadas y ‘“‘comuni-
caciones personales”, como referencia. El
autor debe revisar las referencias con las
publicaciones originales.

Articulos de publicaciones periddicas

Elementos esenciales.

Autor o autores del articulo. Titulo del
mismo. Titulo abreviado de la revista, afio de
publicacion; volumen: paginas.

Se mencionaran hasta seis autores.
Cuando el articulo tiene siete o mas, se
mencionan los seis primeros, seguidos de la
expresion “etal”.

Libros y otras monografias.

Los datos bibliograficos se ordenan, en
general, de la siguiente forma: autor, titulo,
subtitulo, edicioén, lugar de publicacion:
editorial, aflo, paginas o volumen.

Autor personal.

Se menciona el apellido del autor y la
inicial del nombre, todo en mayusculas. En
caso de varios autores, se mencionan todos
separados por una coma. La inicial del nombre
no lleva punto.

Autor corporativo.

Es la entidad responsable del trabajo. Se
le menciona en su idioma original en forma
desarrollada.

Titulo y subtitulo.
Se anotan tal como aparecen en la
publicacion.

Edicién.
Se indica en nUmeros arabigos, seguida
delaabreviatura Ed.

Pie de imprenta.

Lugar de publicacion, editor (se menciona
el principal, eliminando palabras como
Compaiiia, Limitada, e Hijos, etc.) y aio de
publicacion.

Parte o capitulo de un libro.

La ordenacion de los datos bibliograficos
es la siguiente: Autor. Si es la primera edicion,
no debe anotarse. Titulo. Edicién. Ciudad de
publicacion. Editorial. Fecha. Paginas.

La entrada principal se hace por el autor
del capitulo, seguido del titulo y a
continuacion la referencia completa del libro,
precedido de la expresion latina “in”.

Congresos, conferencias, reuniones.
Se entran por titulo del congreso, seguido
del niimero, lugar de realizacion y fecha.

Tablas

Deben formar parte del mismo
documento, tanto en papel como en formato
electronico, respetando el doble espacio,
numeradas consecutivamente y con titulo
breve. Cada columna debe llevar un
encabezamiento corto abreviado. Las notas
explicativas iran al pie de la pagina, lo mismo
que la explicacion de las abreviaturas
utilizadas en cada tabla. Se requerird también
una copia aparte en version electronica,
empleando el programa Excel de Microsoft.




Las tablas se citaran en el texto en orden
consecutivo.

Fotografias

Estaran reproducidas en papel brillante de
forma nitida. Pueden ser presentadas en
formato digital, en cuyo caso no podran estar
incrustadas en el documento de texto. Deben
tener formato JPG con una definicion minima
de 300 DPI (puntos por pulgadas). Los titulos
y las explicaciones detalladas iran aparte, en
las leyendas para ilustraciones. Todas las
ilustraciones deberan ir numeradas y referidas
en el texto. Cuando se trate de
microfotografias, se sefalard la técnica
utilizada asi como la escala. Los simbolos y
letras deben contrastar con el fondo.
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Leyendas de las ilustraciones

Las leyendas deben escribirse a doble
espacio, cada una en pagina separada, con el
numero correspondiente a la ilustracion.
Cuando se utilicen simbolos, nimeros o letras
para identificar parte de la ilustracion, debe
explicarse claramente en la leyenda.

Se podra incluir secciones de revision y
puestas al dia, casos clinicos y técnicas, de
acuerdo a los trabajos enviados, segun crea
conveniente el Comité Editorial.

Esta publicacion se adhiere al Comité
Internacional de Editores de Revista Medicas
(Vancouver).






Clorhidrato de Dexmedetomidina SedaCién Segura

2 @ Precedex”

Precedex es un agonista del receptor adrenérgico alfa,
altamente selectivo. Esta aprobado para sedacion intravenosa
continua en las unidades de cuidado intensivo

Indicacion

Precedex esta indicado para la sedacion de pacientes inicialmente intubados y con ventilacion mecanica
asistida durante el tratamiento en unidades de cuidados intensivos. Precedex debe administrarse mediante
infusion continua. Precedex es clinicamente efectivo como terapia primaria y se titula facilmente para
proporcionar sedacion.”

Precedex ® Reduce la necesidad de afadir morfina*
* Disminuye los niveles de norepinefrina'2 * Presenta mayor afinidad para receptores
* Reduce la actividad noradrenérgica cerebral2. adrenérgicos alfa2 con respecto a

_ » ’ tores adrenérgicos alfal (1620:1)*
* Produce sedacion? ; i -
. S — * Vida media de distribucion rapida (t1/2a)
® Inhibe la actividad simpatica?? de aproximadamente 6 minutos*
* Disminuye la presion arterial y la frecuencia g
cardiaca'?

m es bien tolerado y seguro para
S0 por mas de 24 horas en dosis mayores
hasta 1.4 mcg/kg/hr
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