o

HOSPITAL

B C

>

/2.
[(22Y 77

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO o

Facultad de Medicina
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO
THE AMERICAN BRITISH COWDRAY HOSPITAL

“IDENTIFICACION DE FACTORES PRONOSTICOS
EN EL SINDROME DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
PROGRESIVA AGUDA (SIRPA)"

TESIS DE POSGRADO
QUE PARA OBTENER EL TITULO
EN LA ESPECIALIDAD DE:

MEDICINA DEL ENFERMO
EN ESTADO CRITICO

PRESENTA:
DR. JOSE JAIME GUTIERREZ FARIAS

Profesor Titular del Curso: Dr. Jestis Martinez Sdnchez.
Asesor de Tesis: Dr. José Javier Elizalde Génzalez

MEXICO, D.F. 1995




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



———— o

INDICE

INTRODUCCION

OBJETIVOS

MATERIAL Y METODOS

RESULTADOS

DISCUSION

CONCLUSIONES

BIBLIOGRAFIA

20

34

35




El tiempo es el mejor juez en la evolucion del hombre,

El conocimiento de lo cientifico es el avance y la
comprension de la ciencia, que indica la madurez
intelectual del individuo. '




AGRADECIMIENTOS

A mi esposa Laura, a mis padres y mis papas suegros,
que han sido ]a motivacion del éxito, en esta etapa de mi
vida. Simplemente Gracias.




INTRODUCCION

El sindrome reconocido como insuficiencia respiratoria progresiva
aguda (SIRPA), estd caracterizado por incremento en la permeabilidad
pulmonar (infiltrados bilaterales difusos en la radiograffa de térax),
oxigenacién deficicnte, y una funcién cardfaca relativamente normal (6).
En 1994 en la-Conferencia,del Consenso Americano-Europeo sobre
SIRPA, derivaron algunas definiciones de Lesién Pulmonar Aguda (LPA) -
y SIRPA,

La definicibn de Lesiéon Pulmonar Aguda ' incluye tres
componentes: a) oxigenacion (Pa0,/Fi0; <300), independientemente del
nivel de presién positiva al final de la espiracién (PEEP); b) radiografia
de torax (infiltrados difusos-bilaterales); c) presion de oclusion de la
arteria pulmomzr. (PCP) < 18 mmHg.

. La definicion de SIRPA, es la misma de LPA, a excepcién del
nivel de oxigenacion (Pa0,/Fi0; <200), independientemente del nivel de

PEEP (4, 5).




El SIRPA, es un sindrome agudo que usualmente en un tiempo de
72 horas, presenta un entorno clfnico bien establecido y reconocido. Se
incluyeﬁ -dentro de los mecanismos iniciadores a la aspiracion de
contenido gdstrico, infeccion pulmonar difusa, casi ahogamiento,
inhalacion de aerosoles o gases toxicos y contusion pulmonar
traumdtica, entre otros. La lesion indirecta incluye eventos sépticos,

originados en otras 4reas del cuerpo, trauma tordcico no severo,

“transfusiones  sanguineas  multiples,  pancreatitis 'y  algunos

procedimientos quirdrgicos de alto riesgo, como la reparacién de
aneurisma adrtico abdominal.

Dentro de la fisiopatologfa de este sindrome, destaca una forma de
edema pulmonar no cardiogénico, resultado de una alteracion
funcional de Ja barrera capilar, alveolar y epitelial. Estd caracterizado por
un incremento en el agua intrapulinonar, diferente al cdema pulmonar
cardiogénico, en que la presién hidrostdtica capilar pulmonar no se eleva,
recibiendo por cllo tarﬁbién ¢l nombre de edema pulmonar de bajas

presiones (26). La progresion del SIRPA permite una lesién difusa del




la aspiracién de contenido géstrico), o del endotelio vascular (trauma,
sepsis). Algunas lesiones alteran las fuerzas de Starling, que regulan la
transferencia de liquido, entre el capilar y el intersticio pulmonar, a favor
de la exudacién de liquido rico en protefnas, dentro del espacio
intersticial. En el pulmén normal el surfactante ayuda al balance entre
estas fuerzas, y previene el colapso alveolar de lfquido que se acumula
dentro del alvéolo (7, 10, 11, 25). Doyle (8) encuentra que los niveles
séricos de protefna-A y surfactante, son un indicador confiable de la
gravedad de funcién pulmonar y de lesién de la membrana alvéolo-capilar.

Desde el descubrimiento de que lo.s neutréfilos generan
metabolitos de oxfgeno, existe un interés creciente en el papel de estos
agentes, en el proceso de lesién tisular inflamatoria. Los neutréfilos
poseen dinucleétido fosfato nicotinamida adenina (NADHP)_, dentro del
plasma y en la membrana fagocitica, el cudl cuando es activado, adicionan
un electrén a la molécula de oxigeno. Esta reaccién es solo una forma de

generacién de moléculas potencialmente téxicas.




Aunque existen novedades en el tfatamiento, desde el
advenimiento de la ventilacién mccﬁnicé y en especial de la presion
positiva al final de la espiracién (PEEP), un mejor conocimiento de la
fisiopatologfa y de la cascada inflamatoria, no han existido otras
contribuciones que hayan demostrado una mejorfé en la supervivencia de
este sfndrome. '

El conocimiento en la deteccién de factores prondsticos de
marcadores clinicos, bioquimicos, hem(_)dméinicos y respiratorios han
existido desde el reconocimiento de Ja enfermedad. Por la severidad y la
mortalidad incrementada atin en nuestra poblaci6n, hemos dc.:cidido
comparar, la relacién de estos factores pronésticos, observando las
similitudes y diferencias.que existen con la literatura mundial, y las
contribuciones que podamos aport;;r de acuerdo con nuestro universo de

poiblacién.




OBJETIVOS

Los objetivos primordiales en la re‘alizacién de este trabajo, fueron
¢l identificar factores pronésticos en la evolucién del SIRPA, y su
repercusién en la mortalidad, incluyendo el andlisis entre hipertensién
arterial pulmonar secundaria y SIRPA.

Determinar la presencia de sepsis y sindrome de disfuncién

orgdnica multiple.




MATERIAL Y METODOS

Andlisis de los ltimos 29 casos de Sindrome de Insuficiencia
Respiratoria Aguda en el Departamento de Medicina Critica “Dr. Mario
Shapiro”, del Hospital AB.C, siguiendo los lineamicentos y definicién del
Consenso Amerricano-Eurobeo de 1994 (4).

Servicio de 28 camas, polivalente. Se revisaron los expedientes en
el archivo clinico del Hospital, de acuerdo al c6digo de cnfcrmedadcs‘
ICD-9, de pacientes con diagnéstico de SIRPA.

Se analizaron también las hojas de computacion Mc-Bee, del
Departamento de Medicina Crftica.

Criterios de inclusi6n: a) Inicio agudo; b) Indice de Oxigenacién
(PaO;/Fi02'< 200 mmHg), independientemente del nivel de PEEP; c)
Infiltrados bilaterales difusos en la radiograffa de térax; d) Presién capilar
pulmonar < 18 mmHg.

Criterios de exclusién: a) Indice de Oxigenacién (PaOJFiOz > 200
mmHg), independientemente del nivel de PEEP; b) Expedientes

.incompletos.




Se analizaron las siguientes variables: edad, sexo, etiologia, dias
de estancia hospitalaria y en lerapz’a' intensiva, dias de asistencia
mecdnica ventilatoria, modos alternos de ventilacién mecdnica, método
de retiro del ventilador, disfunciones orgdnicas asociadas, mortalidad,
Variables hemodindmicas (presion pulmonar en cuiia, presion diastélica
pulmonar, presién media pulmonar, presién sistélica pulmonar, indice
cardiaco, indice de trabajo de ventriculo izquierdo y derecho); variables
respiratorias (nivel de PEEP, presion mdxima de la via aérea, presién

‘media de la via aérea, Pa0,/Fi0; distensibilidad dindmica,
distensibilidad estdtica, cortocircuitos); evolucién radiolégica, balance
de lfquidos medidos al ingreso, nivel mdximo y 72 horas.

Se utilizaron los ventiladores Puritan Bennett 7200ae con
:n(croprocesador (Los Angeles, CA 90066) y el Bear 5 (Bear Medical
Systems. Riverside CA). Los gases arteriales fueron procesados de

manera inmediata en el Departamento de Medicina Crftica con un

gasémetro Mallinckrodt Sensor Systems GEM Premier (Mod 5300).




pulmonar Optica.th Oximetrix S02 Sistems (Abbot Critical Care System)
y el catéter Criticath Thermodilution (A BOC Health Care Company).
Pargmetros hemodindmicos fueron medidos en una computadora
SPECTRAMED Hemo Pro 1 (Critical Care Division, Oxnard, CA,
USA).
| Estudio retrosvpectivo, longitudinal, con el aneilisis de lat de

student, para promedios no pareados.




RESULTADOS

Sc incluyeron en total 29 eﬁfermos; 10 pacientes (34%)
corrcspoiwdieron al sexo femenino y 19 pacientes (65%), fueron del sexo
masculino. La edad promedio fue de 51 afios % 18, con un rango de 21 a
81 afios. L(_)s dfas de asistencia mecénica ventilatoria en promedio fueron
de 11 dfas £ 11, coﬁ un rangd de la 40.dfas. La mortalidad se presentd

cn 18 pacientes (62%; S Fy 13 M).

Dentro de la etiologfa del SIRPA; sepsis 16 pacientes (55%),
pancreatitis 3 pacientes (10%), estado de choque 2 pacientes (7%),
broncoaspiracién 2 pacientes (7%), casi ahogamiento, SIDA, leucemia,

neumonfa, embolia grasa, sin diagndstico 1 paciente c/u (3.5% clu),




Cuadro 1

ETIOLOGIA Nidmero de pacientes Porcentaje (%)
SEPSIS 6 55
PANCREATITIS 3 B 10
CHOQUE 2 7
BRONCOASPIRACION 2 7 |
CASIAHOGAMIENTO | 1 3.5
SIDA 1 35
LEUCEMIA 1 3.5
NEUMONIA 1 35
EMBOLIA GRASA 1 35
SIN DX. 1 3.5

El 100% dé los pacientes se asocié a Sindrome de Respuesta
Inflamatoria Sistémica (SIRS).

Los dfas de estancia en UTI de los pacientes que fallecieron fuc de
12 dfas % 11, comparado con los pacientes que sobrevivieron de 25 dfas t

16, con un valor de p < 0.01.
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El 100% de los pacientes requiri6 de AMV Seis pacientes (24%),
rcquirieron alguna modalidad alterna 'dé vénlilacién mecédnica. Cinco
pacientes en ventilacién con refacién I:E inversa, tres de ellos controlados
por prgsién y | paciente con hipercapnia permisiva. Los restantes 23
enfermos se manejaron con asistencia mecdnica ventilatoria convencional,
con la adicién de PEEP a nivel 6ptimo. Del total de enfermos que
utilizaron algiin método alterno de ventilacion mecénica, s6lo un paciente

sobrevivi6 (16%).

En cuanto al retiro de la asistencia mecénica ventilatoria diez de
los 11 pacientes que sobrevivieron, utilizaron ventilacién con presién de
soporte, como método de retiro del ventilador. El otro pacientes pasé

directamente a la piezaen T.

Durante la evolucién hospitalaria, 15 pacientes desarrollaron

SDOM (51%), con 3 o mds fallas. S6lo 5 de ellos (33%), sobrevivieron.

11




La disfuncién mds frecuente en nuestros pacientes fue la insuficicncia

renal aguda (13 casos; 44.8%), después de la insuﬁcienc_:iu respiratoria.

‘Cuadro 2

| GERMENES MAS FRECUENTES Pacientes (porcentaje)
Staphylococcus e‘pidermidis ‘ 14 (48%)
Pscudomonas aureginosa ‘ 10 (34%)
Candida albicans 9 (31%)
Staphylococcus aureus : 7 (24%)
Bchedchia coli 6 (20%)

El 72% de los pacientes (21), desarrollé zugunzi forma de sepsis
y/o cultivo positivo, durante su evolucién. Los gérmenes que con mis
frecuencia se aislaron fueron el Staphylococcus epidermidis,
Pseudomonas aeuroginosa y Candida albicans, En. 28 enfermos (95%), s

utiliz6 algiin esquema de antibioticoterapia multiple.
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Un aspecto importante que observamos en el balance de h’quidos
de nuestros pacientes (figura 1), es en lds enfermos que sobreviven, el
balance global marca una clara tendencia a ser negativo menor de 2000
ml, con un valor estadisticamente significativo p <0.02.. Durante el resto
de las mediciones existe un patrén de mantenimiento discretamenie

positivo, no mayor de 2000 ml/

- Las mediciones de los cortocircuitos (Qs/Qt), y las
distensibilidades dindmicas y estdticas, no mostré ninguna correlacién ni

diferencia en nuestros pacientes.

Se logré corroborar que el fndice de oxigenacién menor de 150
mmHg (figura 2) en forma persistente, asociado con niveles de PEEP
mayor de 13 (figura 3), en las primeras 72 horas, son parimetros

indicativos de mal prondstico.
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Hay que recalcar que la medicién de la presién capilar pulmonar
en su nivel méximo, resultd ser cstadisticamente significativo p < (.03,

siendo un nivel mayor de. 20 mmHg (figura 4), en los pacientes que no

sobreviven,
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Figura 1. Balance de Liquidos;
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Figura 2. Indice de Oxigenacién

Pa02/Fi02

250

150

Vivos
FALLECIERON

P=0.02*
P=0.01 **

16




PEEP

18
14
12
10
8
(]
4
2
0
INGRESO
Figura 3, PEEP

MAXIMO

72 HS

BVIVOS
AFALLECIERON

- P=0.02*

17

Eiela S O SRk A




0.03 *

P

BVIVOS
AFALLECIERON

PCP

,/////M/fm//ff/ﬁ NN /,//.nﬂy,

S
*| E

L

N

18

72HS

MAXIMO

INGRESO

PCP




Uno de los objetivos de nuestro estudio, era el comparar si existfa
relacion entre el grado de hipertensién pulmonar desarrollada durante el

SIRPA y prondstico. No se encontraron valores estadisticamente

significativos.
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DISCUSION

El SIRPA continda en las unidades de Terapia Intensiva en todo cl

mundo con grandes costos financieros y humanos. Su frecuencia es

aproxiniadamente de 150 000 casos por afio en los Estados Unidos de

Norteamérica y su mortalidad varfa desde un 10% a 90%. (4)

Cuadro 3. Lesiones clinicas mayores de SIRPA

DIRECTA

INDIRECTA

Aspiracién de contenidos
gdstricos

Sepsis bacteriana

Neumonfa infecciosa

Trauma no toricico

Inhalacién de gases toxicos o
aerosol

Transfusiones sangufneas milti-
ples

Contusién pulmonar

Pancreatitis

Casi ahogamiento

_Coagulacién Intravascular Dise-

minada

Sobredosis de drogas y opidceos

Otras causas no infecciosas

20
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Cuando se evaldan las causas clinicas del SIRPA, es importante
recordar algunos estudios, en los cuales se han demostrado que los
efectos aditivos de dos o mds factores, incrementan el desarrollo de
SIRPA. Ashbaugh y cols;. (1), estudiafon una serie de pacientes médicos y

quirirgicos en pacientes con SIRPA, y reportaron una mortalidad de

58%. Fowler (13), reporté una mortalidad de 65%, en 68 pacientes que

desarrollaron e sfndrome y dentro de las primeras 72 horas, 89.5% de los

pacientes se encontraban con apoyo mecdnico ventilatorio. Seidenfeld en
1986 (14), encontr6 que los sitios més ixfcctados durante la evolucién de
la enfermedad eran el térax y abdomen. Montgomery y cols., (17)
identificaron sepsis y SDOM como la causa mayor de mortalidad, después
de tres dfas de iniciado el sfndrome. Algunos otros autores tambiéﬁ han
encontrado una estrecha relacion emfc sepsis y SDOM, asociado .con
mortah‘dad.v Bone y cols., (20) examinaron predictores de mortalidad en
50 pacientes con SIRPA, quienes habfan participado en una prueba clinica
de prostaglandina E1. Los factores que se encontraron presentes en el

primer .dfa, y asociados con mortalidad incluyeron: disminucién en la

21

i M Nl il B e i i i s

B P o e A

)
i



oxigenaci6n, disminucién en el contenido arterial y venoso mixto de 0,,

trombocitopenia y disminucién en el pH. De cualquier manera, estos

hallazgos indican una deficiente oxigenaci6n tisular, subsecuente falla

orginica y muerte. Zapol (27) en pacientes con SIRPA, report6 la elevada

mortalidad en pacientes sépticos, una mortalidad intermedia en los

pacientes con etiologfa de aspiracién de contenido géstrico, y una baja

mortalidad en aquellos pacientes con SIRPA, secundarios a trauma,

La mayorfa de los estudios epidemiol6gicos en la década de los

80’s, (6) indican que los pacientes con edad menor de 60 afios, SIRPA
secundario a trauma, que no desarrollan sepsis y/o SDOM durzinte su

evolucién, son pacientes que muestran clara tendencia a sobrevivir. Por el

‘contrario en pacientes con sepsis severa y que desarrollan disfuncién

~orgénica su prondstico es incicrto. Algunos autores consideran-el primer

dfa de iniciado el sindrome, la presencia de acidosis metabélica
persistente, como marcador bioqufmico, predictor de mortalidad.
En otro estudio se indica (14), que las infecciones por gérmenes

Gram negativos, son mds comunes en pulmén, abdomen y pleura. Cuando

22
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la sepsis precede al SIRPA, el abdomen es el sitio mds comun de
inféccién; pero cuéndo Ia sepsis se preseﬂta despties de la instalacién del
sindrome, el pulmén es el 6rgano mds afectado (17). Artigas concluye en
su estudio que los pacientes con SDOM y edad avanzada, se encuentran
completamente ligados a mortalidad (18). Wood y cols.,, (19) en su
estudio de 40 pacientes con SIRPA, el tratamiento del edema pulmonar de
bajas presiones, con reduccién en la presién capilar pulmonar, se
encuentra asociado a un incremento en las ﬁ_ldices de subervivencia. Por

otro lado Pepe, (54) encontré que el SIRPA depende de la adicién de

factores pron6sticos, por ejemplo la presencia de un factor la mortalidad

fue de 25%, dos factores 42%, y tres factores 85%.

En estudios mds recientes de Maunder y cols., (24) identific6 que

. de 695 pacientes, que ingresaron a la terapia intensiva el 26% (179 pts),

desarrollaron SIRPA. La elevada incidencia ocurrié en pacientes con
sepsis (75 de 176; 43%) y aquellos con transfusiones miltiples de
emergencia (>15 u en 24 hrs) (46 de 115;40%). De los pacientes con

trauma, 69 de 271(25%) presentaron SIRPA. En este afio de 1995 Miller

23




y cols, reportaron la mortalidad en una poblacién de pacientes quirﬁrgicos
con SIRPA tratados con PEEP > 15 cmH,0, con el objetivo de redﬁcir los
corto;circuitos intrapulmonares <20, y disminuir la fraccién < 50.

La patogénesis del SIRPA se encuentra sujeto a debate, ya que
existen mediadores de lesién vascular pulmonar. Los cuatro mecanismos
de daiio endotelial capilar pulmonar que se incluyen son la lesién directa
pulmonar (por ejemplo: aspiracién de contenido géstrico, inhalacién de
téxicos, etc.), lesién mediada por neutréfilos, Iesién por metabolitos del
4cido araquidénico y lesién lpor productos de coagulaci6n.

La agregaci6n de neutréfilos y sus productos ha sido encontrada,
en el lavado bronquioloalveolar de pacientes con SIRPA, ademds de una
activacién de Ia cascada del complemento, particularmente una elevacion
plasmética del C5a. Los radicales de 0, libres y sus intermediarios (anién
superoxido, peréxjdo de hidrégeno y radicales hidroxilo), increméntan la

permeabilidad vascular phlm'onar y vasoconstriccién pulmonar. Las

proteasas pueden activar un nimero de vias inflamatorias, incluyendo el

factor de Hageman, asociado con la vfa intrinseca de la coagulacién.
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Metabolitos del 4cido araquidénico como - el tromboxano A2,
prostaglandinas E2, F2 y H2 promueven Qas;)qonstriccién pulmonar. Los
tromboxanos y los leucotrienos han sido implicados en la
broncoconstriccié‘n que reducen la distensibilidad en el SIRPA. El
secuestro de plaquetas puede agravar la hipcrtensién pulmonar existente
para el desarrollo de SIRPA, incluyendo macréfagos alveolares y el efecto
directo de endotoxinas, liberadas en la sepsis por Gram negativos. La
cascada de la coagulacién puede ser activada por la endotoxemia y el
fibrinégeno pﬁede interferir con la produccién de surfactante en el dafio
pulmonar (12, 25).

En presencia de hipoxemia los pacientes tienen una elevada

presién arterial pulmonar (PAP), y en muchas ocasiones un marcador en

“la severidad de la enfermedad. El incremento de la resistencia vascular
' pulmonar (RVP), se presenta a las pocas horas del inicio de la
| insuficiencia respiratoria aguda. El {ndice de trabajo véntricular derecho

(ITVD), se puede encontrar elevado en pacientes con insﬁﬂciencia

respiratoria. El andlisis de la relaci6n entre la presién sist6lica y diastélica

25
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x del ventrfculo derecho, implican una depresién en la contractilidad del

ventriculo derecho, con niveles incrementados de la presién media

pulmonar (28, 29, 30, 55).

H
;
:
i
i
i
i
i

Los cambios en la estructura y funcién pulmonar, cambian !

marcadamente con el tiempo de duracion del SIRPA, y los estadfos
tardfos, pueden ser descritos como una enfermedad pulmonar de tipo

restrictivo. La presencia de neumotdrax, afecta la supervivencia, y se i

encuentra relacionado a cambios estructurales que ocurren con el tiempo

de evolucién de la enfermedad (35, 36).

26




Cuadro 4. CAMBIOS HISTOLOGICOS EN EL SIRPA

Conslstencla
Apariencia

Vasculatura

Alveolo

Membrana basal
Pared alveolar
Ducto alveolar

Intexsticio

Pleura

Edema temprano (<1 semana)
Rigido, pesado

Hemonrdgico

Lesién endotelial (congestién,

neutrofilos) Trombos mlﬁimm

Necrosis neumocitos |
Exudado inflamatorio
Membrana hialina
Denudada

Edema

Dilatado -
Edema

Cambios isquémicos

Organizacién
Firme, consolidado
Gris pilido
Fibroproliferacién fatima.
Hipertrofia media
Trombos
Proliferacién neumocitos If
Invasién en miofibroblastos
Dcp(xﬂo' de coligena
Invasién miofibroblastos
Proliferacién miofibroblastos
Proliferacién de
miofibroblastos

Aumento de volumen

Necrosis subpleural

Fibrosis tardfa (>3 semanas)
Esponjoso, qufstico

Pélido

Distorsién. Proliferacién

Compresién

Fibrosis y microquistes

Disrupcién
Adelgazamiento de coldgena

Fibrosis

Aumento de volumen
Fibrosis

Necroais subpleural

Los objetivos primordiales del tratamiento del SIRPA son: a)

Tratar y erradicar la condicién clfnica que origing ¢l sindrome (sepsis,

choque, etc.); b) Mantener una oxigenacién tisular adecuada y reducir

27
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aquellos factores que puedan incrementar la lesién; c) Prevenir y
reconocer cualquier complicacién. La importancia de estos objetivos, es
que los pacientes que mueren en forma temprana, fallecen a causa de la
condicién brecipitante del sindrome; mientras aquellos pacientes que
fallécen foﬁna tardfa, comdinmente fallecen de sepsis.

- Todos los pacientes con SIRPA se encuentran hipoxémicos,
primordialmente a causa de los cortocircuitos intrapulmonares .y
alteraciones en la ventilacién-perfusién. Sobre este punto, todos los
pacientes, tienen que ser intubados endotraquealmente y colocados en
ventilacién mecénica, con la adicién de PEEP. Los principales efectos
benéficos del PEEP, es el incremento en la Pa0;, que pcnpitc reducir en
forma progresiva la fraccién inspirada de oxfgeno (Fi0p), y disminuir el
riesgo de toxicidad por oxfgeno. E! mecanismo por el cual el PEEP
permite el incremento en la Pa0;, no estd completamente bien entendido.
Es conocido que incremente la capacidad funcional residual, quizd
previcne' el cierre de la via aérea, o por reclutamiento de espacios

alveolares previamente cerrados. El otro efecto importante del PEEP, es
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la reducci6n en la poscarga ventricular izquierda, el cual puede disminuir
los efectos deletéreos del PEEP, sobre el éasto cardfaco.

El PEEP también tiene efectos perjudiciales. El efecto mds
significante es la reducci6n en el gasto cardfaco. De esta manera el PEEP
se comienza a bajos niveles (2.5 a 5 cmH;0), con incrementos graduales
hasta obtener el PEEP 6ptimo, que es el que nos permite mantener una
adecuada oxigenacién y saturacién de 0,, mantenimiento de un buen gasto
cardfaco, y la obtencién de una disponibilidad y consumo de oxigeno
éptimos. Como parte de este abordaje, los diruéticos podrfan ser
utilizados, para reducir la presién capilar pulmonar, y vasodilatadores que
pueden ser utilizados para mejorar le hemodinamia del paciente, y en
forma subsecuente la oxigenacién tisular (25, 26).

La inhalacién' de 6xido nftrico, reduce la presién de la arteria

pulmonar por mejorar las alteraciones en la ventilacién-perfusién, sin la

- desventaja de producir vasodilatacién sistémica. No existen estudios

concluyentes en la utilizacién del ON en SIRPA (48, 50, 51, 52).
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El sindrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva Aguda
(SIRPA), estd caracterizado por el desarrollo de hipoxemia, infiltrados
pulmonares, pulmén rigido y edema pulmonar no cardiogénico, que marca
una clara tendencia de su evolucién en las primeras 72 horas, de haber
iniciado-el sfndrome, con la identificacién, segiin las estudios reportados,

de factores pronésticos.

El consenso Americano-Europeo (4), ha venido a revolucionaf y
definir conceptos entre lesién pulmonar aguda y SIRPA. Antes de Ia
aparicién de este comité, existfan confusiones en el diagnéstico del
SIRPA, algunos de los pacientes con lesién pulmonar aguda eran
inclufdos en el grupo de pacientes con SIRPA. Es por esto que los
estudios y reportes de la literatura ya habfan identificado innumerables
variables como factores que podfan predécir la evolucién del sindrome. A
partir de 1994, con los conceptos ya mencionados previamente comienzan
a surgir en la literatura, artfculos recientes (24, 25) que utilizan estos

nuevos conceptos.
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Este estudio retrospectivo trata de identificar factores prondsticos
en la evolucién de estos enfermos, tratando de hacer énfasis en la
poblacién estudiada (tal vez diferente al resto de la poblacién nacional),

por ser un centro hospitalario privado.

La mortalidad del SIRPA es elevada (62%), muy similar a la

reportada ya por otras series (Montgomery, Fowler, Pepe, Ashbaugh). No

se ha modificado esta tendencia desde hace 28 afios, en que fue reportada

por primera vez por Petty y cols (1). La sepsis continda siendo la etiologfa
mds frecuente de mortalidad (55%), en nuestro grupo, y recalcar que
durante el curso de la misma, el 72% de nuestros enfermos desarrollan
sepsis y la presencia de cultivos positivos. La sepsis de origen abdominal y
respiratoria, continian siendo las mds frecuentes. Esta ultima la que
mayor repercusion sistémica desencadena en los enfermos.

El SiRPA es una manifestacién de enfermedad sistémica,

producida por un incremento en la permeabilidad endotelial, en cl que la
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alteracién pulmonar domina la evolucién clinica en forma temprana (20).
El SDOM es frecuente, en nuestro estudio su frecuencia es del 51%, con

un fndice de sobrevivencia del 33% (5 pacientes).

Cabe sefialar que el grupo de pacientes que fallece, tiene un menor

tiempo de estancia en la UTI, que result6 ser significativo, comparado con

los pacientes que sobreviven. Esto puede ser explicado por la gravedad y .

severidad de las alteraciones sistémicas aceleradas y los trastornos

secundarios de la deficiente oxigenacién tisular,

De nuestro grupo de 6 pacientes que fueron tratados con alguna
modalidad alterna de ventilacién mecénica, los resultados no son
alentadores. Sin embargo, en nuestro Departamento de Medicina Crflica,
existen estudios de ventilacién con relacién I:E inversa en grupos de
‘pacientes con lesién pulmonar aguda, con buenos resultados en basc al

logro de disminuir la presién inspiratoria méxima de la vfa aérea (PIP), y
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mejorar el intercambio de gases y distensibilidad pulmonar, pero

igualmente sin incidir favorablemente en la mortalidad.

Probablemente en un futuro no muy lejano, existan pardmetros
hemodindmicos y/o respiratorios mds fidedignos que permitan predecir
con exactitud, el comportamiento y severidad de la enfermedad. El
monitoreo de la presién media de la via aérea, refleja eh forma objetiva la
ventilacién alveolar y oxigenacién arterial as{ como la funcién
hemodindmica. El conocimiento del comportamiento de esta variable,
quiz4 nos pueda orientar 6 alertar en una forma mds temprana de la
evolucién en la historia natural de la enfermedad.

El acufiamiento reciente del concepto de Sfndrome de Respuesta

.Inflamatoria Sistémica (SIRS), posiblemente permita en un futuro, el

identificar m4s -tempranamente los casos de riesgo para el desarrollo de

SIRPA, disminuir su frecuencia y eventualmente en la mortalidad.
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CONCLUSIONES
La mortalidad del SIRPA continda siendo elevzida del 62%, en el

presente estudio. La sepsis es la etiologfa m4s frecuente de presentaci6n.

El fndice de oxigenaci6n (PaO,/FiO,), < 150 mmHg, acompafiado -

~de niveles de PEEP > 13, en las ’primeras 72 horas, son factores de mal

prondstico, en la evolucién de la enfermedad, asimismo los pacientes que
presentan una PCP > 20 en su nivel méximo tienen una elévadﬁ"
mortalidad. |

El SDOM es frecuente, con 35% de sobrevivencia. La disfuncién
renal es la ms frecuente después de la respiratoria.

El resultado final del balance de Hquidos global tiende a ser
negativo en los pacientes que sobreviven.

La hipertensién pulmonar se presenta durante el SIRPA, sin
encontrar variaciones y significancia en el grupo de enfermos que fallece y

sobrevive.
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