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MARCO TEORICO

INTRODUCCION.

El Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda (SDRA), es un sindrome clinico comun, devastador, de lesion
pulmonar aguda que afecta tanto a pacientes médicos como quirdrgicos. Desde su primera descripeion han sido
reportadas en la literatura definiciones mas uniformes, importantes avances cn la comprension de la epidenmiologia,

historia natural, y patogénesis de la enfermedad, lo que ha llevado a nuevas cstrategias de tratamiento. (1)

[sta tesis tiecne como finalidad el evaluar la experiencia que se tiene con la ventilacion en posicion prona como
cstrategia para mejorar la oxigenacion, disminuir la lesion pulmonar inducida por ventilacion mecdnica, en la
Unidad de Terapia Intensiva Pedidtrica del Hospital Infantil de México “Dr. Federico Gomes™ durante ¢l periodo

comprendido de Encro 1 a Diciembre 31 del 2003,

ANTECEDENTES

La primera descripeion del sindrome de dificultad respiratoria aguda, aparecio en 1967, cuando Ashbaugh y cols.
describicron 12 pacientes con dificultad respiratoria aguda, cranosis refractaria a la terapia con oxigeno,
disminucion de la distensibilidad pulmonar, y evidencia de infiltrado difuso en radiografias de torax. En 1988 una
detimeion mas ampha fue propuesta por Murray y cols. que evaluaba la fisiologia respiratoria mediante una escala
de 4 puntos: presion positiva al final de la espiracion (PEEP), relacion de la presion arterial de oxigeno a la fraccion
mspirada de oxigeno (PaO2 Fi02), la distensibilidad pulmonar estatica y el grado de infiltracion evidente en una
radiografia de torax. En 1994 una nueva definicion descerita por Bernard y cols. fue recomendada por ¢l American
European Consensus Conference Comittee (AECC) que ofrece dos ventajas: reconoce la gravedad clinmica de la

lesion pulmonar, la definicion es simple y aphcable en la mayoria de los escenarios clinicos. (1.2.3)

LLos ceriterios para Lesion Pulmonar Aguda (LPA) son: comienzo agudo, PaO2/Fi02 - o < 300 mm Hg sin tomar ¢n
cuenta ¢l PEEP. mfiltrado bilateral en radiografia de torax, presion media de la arteria pulmonar -~ o - de 18 mm
Hg o no evidencia clinica de hipertension auricular izquierda. Los critenios para SDRA son los mismos que para

L.PA excepto por la PaO2/F1O2 = o < de 200. (1.2)



A pesar de la aceptacion de la definicion por el American European Consensus Conference (AECC) la incidencia y

ctiologia de LPA y SDRA es aun confusa. (1.2.3)

La ctiologia no esclara pero la relacion entre trastornos clinicos y desarrollo de SDRA - fueron descritos por ¢l

AECC,

Trastornos clinicos asociados con ¢l desarrollo de LPA y SDRA. Lesion pulmonar directa: ncumonia, aspiracion,
contusion pulmonar, embolia grasa, casi ahogamiento, lesion por inhalacion, edema pulmonar, Lesion pulmonar
indirecta: sepsis, trauma severo con choque y transfusiones multiples, derivacion cardiopilmonar, sobredosis de

medicamentos, pancreatitis aguda, transfusion de productos sanguincos. (1.2.3)

Arroliga cols. en un estudio desarrollado para evaluar la incidencia de SDRA en poblacion adulta en el norte de
Ohio, encontraron que la causa mas comin de SDRA fue lesion pulmonar directa (76%), seguida por lesion no

pulmonar, sepsis (18%) y por otras causas (6%). (32)

En un estudio en Australia conducido por Bersten cols. la lesion pulmonar directa fue la causa mas comin (57%)
para LPA, que la lesion pulmonar indirecta (43%), la ncumonia fuc la causa principal seguido por aspiracion y

contusion pulmonar. La sepsis de origen extrapulmonar fue la causa mas comin de lesion pulmonar indirecta. (33)

En un estudio desarrollado por Estenssoro cols. En ¢l cual se incluyo a 217 pacientes con SDRA, la causa
predominante fue la sepsis (44%) y la ncumonia fue la causa mas frecuente como entidad (nica. Otros estudios han
encontrado otras causas menos comunes como factores de riesgo: quemaduras, pacientes con transplante de medula
Osca y organos solidos pueden tener un riesgo clevado para SDRA por la inmunosupresion requenida por

predisponerlos a desarrollar ncumonia y sepsis, transfusiones y factores genéticos, ete. (3)

Varios autores han reportado que la incidencia para LPA y SDRA ¢sde 20 a 50 casos por 100 000 habitantes al
ano. con un 18 a 25 % de casos que retnen criternios para lesion pulmonar aguda pero no asi para SDRA. La
variacion en los resultados de estos estudios pucde reflejar diferencias en la metodologia para ¢l caleulo de la
meidencia. (133233

Arroliga cols. reportaron un promedio de incidencia en 3 anos de su estudio de 15.3 casos de SDRA por 100 000
pacientes para esta estimacion los autores usaron como numerador ¢l numero de pacientes admitidos en 3 UCIs ¢n
un hospital de tercer mivel quienes desarrollaron SDRA y como denominador a la poblacion anotada ¢n una
organizacion para la salud al noreste de Ohio. (32) Una mayor incidencia ha sido reportada por Bersten cols. en un
estudio Hevado acabo en 23 UCls en 3 estados de Austraha donde cvaluaron una poblacion de 3 mulloncs,

empleando los enterios de la AECC encontraron una incidencia de LPA de 34 casos por 100 000 personas por aio

y una incrdencra de SDRA de 28 casos por 100 000 personas por ano. (33)
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En la poblacion pedidtrica se desconoce la incidencia y mortalidad real, no obstante, se cuenta con un estudio
realizado en México en ocho Unidades de Cuidados Intensivos Pediatricos donde se ingresaron 3939 pacientes en cl
periodo de un afo (1996), se ingresaron 606 pacientes con diagnostico de SDRA o cual habla de una incidencia
global de 154 casos por cada 1000 egresos en ¢l periodo analizado. En cuanto a la mortalidad causada por SDRA en
7 de las 8 umdades con 3339 egresos reportaron un total de 179 fallecimientos, lo que significa una mortalidad

promedio de 25.5 (29.5%) con una variacion entre 18 y 66%. (34)

En un estudio realizado en la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Infantil de México  *Dr. Federico Gomes™
durante el periodo de 3 meses en el aio de 1999 que incluyo 87 pacientes de los cuales 28 cumplicron con los
criterios para dafio pulmonar agudo con una incidencia de 32 casos nuevos por 100 ingresos cn las UCls medica y
quirtrgica, sin predominio en la distribucion por sexo (hombres 56%, mujcres 44%), las causas de ingreso mas
frecuentes fucron postoperatorio de tumor cerebral, sepsis y choque séptico, ¢l grupo de edades vario entre 1y 5

5% de 0.96 a 4.2;p ~ 0.04) y un

anos, con un riesgo relativo (RR) para presentar daio agudo pulmonar 2.2 (1C 9
ricsgo de muerte mayor en este grupo con un RR de 1.85 (1C 95% 0.9 a 3.6 p = 0.06) para este grupo. La
mortalidad general durante ¢l periodo de estudio fue de 25.3% teniendo como causas de muerte mas frecuentes
choque séptico (63.6%), otras causas fueron: choque cardiogénico, SDRA, falla organica multiple y encefalopatia

hepatica.

La frecuencia reportada para la mortalidad por SDRA varia del 31 a 74% lo cual depende del tipo de paciente, con
mds muertes que ocurren como consccuencia de la sepsis y falla orgdnica multiple. (1.34.5.60.7.3233.34) En la
actualidad la mortalidad ronda ¢l 34 a 36% por la mejora del tratamiento de soporte que integra la terapia con
antibidticos, la alimentacion enteral precoz y la prevencion del sangrado intestinal y la trombosis, pero contindian
siendo factores pronosticos, la edad, la presencia de sepsis, ¢l fallo organico distinto del respiratorio y la

enfermedad renal. (3.4.5)

Dentro de la fisiopatologia se mencionan tres fases: primero la fase aguda exudativa que sc presenta en las primeras
horas 24 a 36 h. durante la cual la lesion es endotehal y epitehal, hay congestion-cdema intersticial/alveolar, con
obstruccion vascular y arquitectura pulmonar conservada; segundo la fase proliferativa que se puede presentar
desde los 7 a 21 dias con proliferacion mesenquimal, engrosamiento de tabiques alveolares y recuperacion de
neumocitos 113y por dltimo la fase fibrotica que se presenta después de los 21 dias en la cual hay ocupacion
alveolar con fibrosis intersticial, engrosamiento de las arterias pulmonares y destruccion del parénquima pulmonar.

(1.6.7)

La fase aguda de LPA y SDRA se caracteriza por la entrada de edema rico en proteinas al cspacio aérco como
consccuencia de la permeabilidad incrementada de la barrera alveolocapilar con la consiguiente formacion de
cdema pulmonar. (20) El epitehio alveolar normal esta compuesto de dos tipos celulares: ¢l upo I que son células
planas las cuales cubren ¢l 90% de la superficie alveolar y son lesionadas en forma temprana. el tipo 1l son células
cuboides las cuales cubren el 10% restante de la superficie alveolar y son mas resistentes a la lesion, sus funciones
incluyen produccion de surfactante, transporte de iones y proliferacion y diferenciacion a células tipo | después de

la lesion. La perdida de la integridad epitelial en LPA y SDRA tiene numerosas consccuencias. Primero bajo

9



condiciones normales la barrera epitelial es mucho menos permeable que la barrera endotelial (37) la lesion epitclial
puede contribuir a que los alvéolos se Henen. Segundo la perdida de la integridad epitelial y lesion a las c¢lulas tipo
I interrumpe el transporte de liquido epitchal y deteriora la movilizacion de edema del espacio alveolar (38.39).
Tercero la lesion de las células tipo 1 dismimuye la produccion y renovacion de surfactante. (40) Cuarto la perdida
de la barrera epitchal puede Hevar a un choque séptico en pacientes con neumonia bacteriana. (41.42) Finalmente si
la lesion epitehial alveolar es severa, desorganizada o insuficiente reparacion por el cpitelio puede Hevar a fibrosis.
(43

La lesion pulmonar es dependiente de los neutrofilos scgin lo muestran varios estudios, sin embargo, la LPA y
SDRA se puede desarrollar en pacientes con neutropenia severa donde la lesion pulmonar es independiente de los

neutrofilos. (1)

Hay otros mecanismos proinflamatorios como las citocinas que pueden ser producidas localmente en ¢l pulmon por
las cClulas inflamatorias, células epiteliales pulmonares o fibroblastos. La regulacion de la produccion de citocinas
puede ser por factores extrapulmonares. El factor inhibidor del macréfago es un regulador de la citosina producido
por la adenohipofisis este se encuentra en concentraciones elevadas en el liquido de lavado bronquioalveolar de
pacientes con ¢l sindrome. Esta citosina incrementa la produccion de citocinas proinflamatorias como interleucima 8
y factor de necrosis tumoral alfa y puede imponerse a la inhibicién mediada por glucocorticoides de la scerecion de
citocinas. Varios inhibidores endogenos de citocinas han sido descritos, incluyendo antagonista de receptores
interleucina 1, receptor del factor de necrosis tumoral alfa, autoanticucrpos contra la interleucina § v citocinas

antiinflamatorias como la interleucina 10y 11, (1)
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En resumen ¢l dafio a la membrana alveolocapilar ocasiona un incremento en los cortocircuito venoarteriales v

consccuentemente hipoxemia refractaria a la admimistracion de oxigeno.

La lesion pulmonar inducida por ventilacion mecanica (LPIV) antes referido como barotrauma (perdida de aire por
ruptura alveolar) hoy en dia hace referencia a otras alteraciones morfoldgicas y tisiologicas relacionadas a

ventilacion mecanica. (1.9.43)

Los hallazgos macroscopicos y microscopicos observados en LPIV son inespecificos vy similares a los de LPA ¢
indistinguibles del SDRA. Estudios en animales muestran que la ventilacion mecanica (VM) provoca edema
pulmonar, con extravasacion de proteinas plasmaticas, dano alveolar difuso con membranas hialimas, hemorragia

alveolar ¢ mfiltracion de neutrofilos. Estudios con microscopra clectronica muestran una disrrupeion difusa de la



barrera epitelial y endotehal, anomalias celulares, infiltrado polimorfonuclear y membranas hialinas que llenan los

espacios intraalveolares. (9,435)

Los mecanismos involucrados en LPIV son: .- sobredistension pulmonar (ventilacion con volimenes altos

volutrauma-), 2.- perdida ¢ mactivacion del surfactante, 3.- heterogeneidad de la ventilacion, 4.- aumento de la
presion vascular transmural y 5.- atelectrauma (el colapso y reexpansion repetida de las vias aéreas distales conduce
a lesion severa tanto funcional —disminucion de la distensibihidad y la PaO2- como histoldgica -necrosis epitelial

bronquiolar y formacion de membranas hialinas- ). (9.45)

LESION PULMONAR INDUCIDA POR ELVENTILADOR (LPIV).

Ventilacion con
volumen bajo

Redistribucion
flujo sanguineo

ermeabilidad
momacular inactivacion y pérdida
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v \
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«/bespcgumicmo /(K leucocitos
inflamacion

La disrrupcion de la barrera alveolocapilar puede permitir el contacto directo entre los polimorfonucleares vy la
membrana basal y promover la activacion leucocitaria y la generacion de citocias inflamatorias, aumentando con
cllo la severidad del dafo pulmonar, ademas, se ha asociado la LPIV con el sindrome de disfuncion multiorginica y

fallo multiorganico. (1.9.45)
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Con la identificacion de la LPIV se desarrollaron cstrategias para cevitar el daio causado por la VM las cuales
debian incluir vanias medidas: 1) mantener el volumen al final de la espiracion por encima del volumen de cierre, 2)
evitar y corregir las heterogeneidades pulmonares, y 3) evitar que ¢l volumen al final de la inspiracion provoque
sobredistension. Las dos primeras estrategias engloban lo que se ha denominado estrategia ventilatoria del pulmén
abierto, la tercera se denomina estrategia de proteccion pulmonar. (9)

La estrategia ventilatoria del pulmon abierto tiene como objetivo abrir (reclutar) los alvéolos ¢ impedir su colapso
para evitar la heterogeneidad de la ventilacion, la mactivacion y perdida del surfactante y la lesion por cizallamiento
o atelectrauma. (9) El empleo de volumen espiratorio final por encima del volumen de cierre consiste en emplear un
mvel de PEEP apropiado para evitar la LPIV, consiste en utilizar una PEEP | a 2 ¢cm de H20 por encima del punto
inferior de la curva de presion volumen (P-V) del pulmoén que va a ser ventilado, para maximizar el reclutamiento
alveolar evitando el repetido cierre-abertura de la via aérea distal y restablecer la capacidad residual funcional.
(CRF) La heterogeneidad se cvita o trata mediante el reclutamiento alveolar para lo cual se han deserito vanas
maniobras: PEEP/CPAP clevado, PEEP/CPAP clevado con ventilacion con presion control, suspiros frecuentes ¢
intermitentes, suspiros extensos o PEEP clevada, incremento de la PEEP con presion inspiratoria conservada,

incremento de la PEEP con presion inspiratoria pico limitada. (46)

Las cstrategias de proteccion pulmonar comprenden: empleo de volimenes corrientes pequerios (5 a 7 ml por kg),

presion meseta inferior a 30 a 35 ¢cm de H20, hipercapnea permisiva, cte.. (9.46)

El diagnastico ¢s clinico con apoyo en estudios gasometrito y radiologico, tomando en cuenta los eriterios emitidos
por AECC, ademids, de que la gravedad pucede ser clasificada tomando en cuenta la escala de Murray que

comprende: radiografia de torax, PaO2/Fi02, PEEP, distensibilidad. (1.2.3.6.7

El tratamiento esta en caminado a: contrarrestar la causa primaria desencadenante, medidas de soporte y mancjo
ventilatorio del paciente. En el mancjo ventilatorio s¢ pretende mejorar la oxigenacion, hmitar la lesion pulmonar
inducida por ventilacion: utilizando la menor FiO2 posible para mantener una SaO2 de aproximadamente 90%, asi
como, cstrategias ventilatorias que eviten o disminuyan la lesion pulmonar inducida por la ventilacion entre las

cuales se mencionan estrategias de proteccion alveolar y estrategia de pulmoén abierto. (1,3,6.7.8)

En la actualidad se cuenta con otras estrategias de ventilacion como son: ventilacion de alta frecuencia oscilatoria,
empleo de oxido nitrico, surfactante pulmonar, posicion prona, algunas de las cuales se emplean con buenos

resultados mientras otras su empleo es controvertido. (6.7.9.28.34)

La venulacion prona ¢s una estrategia ventilatoria que tiene como objetivo mejorar la oxigenacion en los pacientes
con hipoxemia refractaria a la terapéutica con oxigeno, ademas de disminuir la lesion pulmonar inducida por ¢l
ventilador. (0.7.9) Deserita desde 1976 en un estudio donde se reporto mejoria de la oxigenacion en pacientes con

lesion pulmonar aguda y sindrome de dificultad respiratona aguda ventilados en posicion prona. (10)



Es importante conocer la relacion ventilacion/perfusion para poder entender los mecamismos filologicos por los
cuales mejora la oxigenacion. Para que el intercambio gascoso sea adecuado, ademas de, una difusion normal s
necesario una relacion V/Q armonica, los alvéolos deben renovar su gas periodicamente y recibir flujo sanguinco
constante: ambos procesos deben estar equilibrados, pero no ocurre asi en todas las zonas pulmonares pues hay

diferencias regionales en la distribucion de la ventilacion y perfusion. (9.11)

Por efecto de la gravedad, el flujo sanguinco y la presion de la arteria pulmonar aumentan desde el vértice a la base
del pulmon. También por la accion gravitatoria, la presion pleural es mayor, s decir, negativa, en las sonas
declives: estos alvéolos en posicion basal (CRF capacidad residual funcional), estan menos distendidos y por
consiguiente el movimiento de aire o ventilacion es mayor. Es decir, la perfusion (Q) y la ventilacion (V) se
incrementan de vértice a base, pero no de forma homogénea, pues la Q lo hace mas que la V, de manera que ¢l
cociente V/Q decrece en sentido caudal. En el sujeto de pic, la base pulmonar ¢s la que tiene mayor V/Q: en

decubito supino s la region posterior del pulmén. (9.11)

El cfecto de la posicion corporal sobre la ventilacion, perfusion y el intercambio gaseoso tanto en pulmones sanos
como lesionados no ¢s solo debido a la gravedad, ya que este efecto es un determinante menor de la redistribucion
regional de la perfusion y ¢l gradiente gravitacional de la presion pleural no simplemente se invierte al voltear al

paciente de supino a prono. (9.12)

La distribucion regional de la perfusion comprende:

El ¢je gravitacional en cl cual la posicion de pic incrementa la Q de las regiones no dependientes a las regiones
pulmonares dependientes, este incremento en el gradiente de Q ha sido explicado por la relacion entre la presion
hidrostatica intravascular y la presion alveolar en varios niveles gravitacionales (sona | y 2) junto con la
distensibilidad de la circulacion pulmonar (zona 3). La disminucion que ocurre ¢n las regiones mas dependientes
(sona 4) ha sido atribuida a estrechamiento de los vasos extra-alveolares que resulta del volumen pulmonar bajo y/o
presencia de edema intersticial en estas areas y ha vasoconstriceion por hipoxia. (12.13.14.15.16.17)

El efecto de la posicion. En el gradiente gravitacional de la Q observado cn los pulmones en posicion vertical
también ha sido observado ¢n la region apical, y posiciones supina, dectibito lateral derecho ¢ izquierda. Aunque
Reed y Wood también observaron un incremento en el gradiente gravitacional de la Q en posicion prona, ¢l

gradiente fue marcadamente menor, comparado con aquel encontrado en otras posiciones. (1%)

Ll ¢je isogravitacional tiene un rango amphio de Q en algin mvel horizontal v la distribucion de la Q ha sido tema
de dcebate, vanos autores han observado que la Q es menor a nivel apical que en las regiones caudales cuando se
esta colocado en supmo. Hakin ct al encontraron una distribucion de la Q del dpice a la base uniforme en posicion

prona. (19)

Efecto del edema. El edema puede ocasionar una redistribucion de la Q a las regiones no dependientes siesto

resulta del cierre de los vasos pulmonares dependientes por edema perivascular vy estreches alveolar o de los vasos



extra-alveolares, lo cual varia dependiendo de la cantidad de edema, el volumen pulmonar, mecanmsmo de

formacion del edema, duracion v locahzacion del edema parenquimatoso. (20)

El gradiente gravitacional de la Q existe, pero el papel que juega la gravedad en determimar el gradiente es minimo.
Los mecanismos que han sido sugeridos para explicar la perfusion mas uniforme en la posicion prona son
diferencias regionales de resistencia vascular pulmonar que resulta de la diferencia en la presion intersticial por
diferencra en la expansion pulmonar regional en ambas posiciones. (18) El ¢je isogravitacional sugiere que la Q esta
incrementada en las regrones pulmonares dorsales comparado con las regiones pulmonares ventrales. (19 El efecto
en los pacientes con SDRA es la distribucion del edema a las regiones pulmonares dorsales cuando los pacientes
fucron colocados en supmo y que al turnarlos a prono la distribucion de la Q fue hacia las regiones con menos

edema. 21)

La distribucion regional de la ventilacion es dada por un gradiente gravitacional de volumen alveolar en el pulmon
en personas de pie, supino o posiciones de dectibito lateral con alvéolos no dependientes que son mas distensibles
que aquellos en dreas dependientes lo que habla de la capacidad residual funcional (CRF) y capacidad pulmonar
total (CPT), esta diferencia esta en relacion con el gradiente gravitacional regional de la presion pleural encontrado
en estas posiciones. (22) La CFR es menor en la posicion supino comparado con la posicion de pic ¢ incrementa en
los pacicntes cuando son turnados a prono El efecto de la gravedad ocasiona una distribucion mas umiforme del
edema ¢ incrementa la presion pleural mas cn las regiones pulmonares dorsales que ventrales, los mecanismos
sugeridos para esta explicacion son: aumento en la resistencia de la via acrea por ¢l edema, compresion de la via

acrea inducida por el liquido intersticial o la distension vascular, reflejo vagal, edema de la via aérea o intra-

Se ha deserito una mejoria del 60 a 70% de estos pacientes por ¢ste mecanismo, ¢n cuanto a la mortalidad hay

estudios que demuestran no mejora la sobreviva de estos pacientes. (23.24.25.26.27)

En resumen los mecanismos por los cuales la posicion prona mejora ¢l intercambio de gases son: disminucion del
corto circuito intrapulmonar, mejor ventilacion de las regiones dorsales con un compromiso relativamente menor de
las regiones ventrales debido a cambios en la gecometria toracica y de los gradientes de presion pleural. ¢l
meremento en la ventilacion regional s alteracion de la distribucion del flujo sanguineo pulmonar mejora la

relacion ventilacion/perfusion con disminucion del cortocircuito intrapulmonar ¢ merementando la oxigenacion.

(1.2.21.23.24,25 26,27.28,29.303)

Sus indicaciones son: SDRA. LPA, cdema pulmonar hidrostatico. En el SDRA la aplicacion de la cstrategia
ventilatoria debe ser en ctapa temprana para esperar una mejor respucsta ya que la no respuesta se ha asociado con
la presencia de fibrosis. 9.24.2%) Las contrandicaciones son absolutas: mestabihdad hemodindmica: relativas:
neumotorax fistula pleural, pacientes con traumatismo crancoencefalico, traumatismo cervical, politraumatismos
que precisen mmovilizacion o patologia abdominal aguda. (7) Las complicaciones sc pueden presentar tanto al
momento de colocar al paciente en posicion prona como durante ¢l mantenimicnto las cuales son inestabihdad

hemodimamica, hipotension, arritmas, extubacion accidental edema facial v escaras. (7)



JUSTIFICACION.

Es necesario determinar si la ventilacion en posicion prona ha sido de utilidad para mejorar la ventilacion y la

oxigenacion del paciente con sindrome de dificultad respiratoria aguda tardio.
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OBJETIVOS.

OBJETIVO GENERAL.

Dar a conocer la experiencia que se tiene con la posicion prona como estrategia ventilatoria en pacientes con
sindrome de dificultad respiratoria aguda en la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Infantil de México “Dr.

Federico Gomez™ durante ¢l ario 2003.

OBJETIVO ESPECIFICO.

Determinar si la posicion prona es util como estrategia para mejorar la ventilacion alveolar y la oxigenacion en los

nifos con sindrome de dificultad respiratorio aguda en etapa tardia.



HIPOTESIS.

La experiencia que se tiene con la ventilacion en posicion prona en pacientes con sindrome de dificultad respiratoria

aguda es similar a la reportada en la literatura.



MATERIAL Y METODOS.

Sc trata de un estudio retrospectivo, longitudimal, observacional en ¢l cual se revisaron los expedientes de los
pacientes ingresados a la Umdad de Cuidados Intensivos Pedidtricos del Hospital Infantil de México “Dr. Federico
Gome/s” que presentaron SDRA 'y fueron sometidos a ventilacion en posicion prona durante el periodo

comprendido de Encro 1 a Diciembre 31 del arfio 2003.

Criterios de inclusion.
e Todos los pacientes con SDRA que fueron ventilados en posicion prona.
e Edades comprendidas desde | mes hasta los 18 afos de cdad.

e Solo a aquellos pacientes admitidos a la Unidad de Terapia Intensiva Pedidtrica Medica.

Criterios de no inclusion.
e Todos aquellos pacientes con expediente incompleto.
e Pacientes con SDRA no ventilados en posicion prona.
e Aqucllos pacientes menores de 1 mes y mayores de 18 afios.

e Aquecllos pacientes que fueron atendidos en otra UTIP que no fuera la médica.

Definicién de variables:

Edad: variable cuantitativa continua, que s¢ estadifico por grupos de edad.

Sexo: variable binominal dividida en hombres y mujeres.

Prioridad de ingreso: variable cualitativa definida por la necesidad del ingreso, ¢l beneficio esperado y si ¢s 0 no un
paciente con patologia previa.

Razon de admision: variable cualitativa definida por ¢l motivo de ingreso y compromiso a organo blanco.
Diagnostico agudo primario: variable cualitativa definida por la patologia que motiva el ingreso.

Diagnéstico cronico: variable cualitativa definida por la patologia que el paciente ya padecia antes del ingreso.
Posicion prona: variable cualitativa definida como la colocacion del paciente en decubito ventral.

SDRA cn ctapa temprana y tardia: variable cuantitativa continua la cual se estadifico en temprano antes de las 36h y
tardio después de las 36 hrs. de haber hecho el diagnostico de SDRA.

Respuesta a la posicion prona: variable binominal dividida en respondedores y no respondedores.

indice predictor de mortalidad: variable multinominal obtenida por la escala del PIM 2 la cual comprendio 5 2rupos
segun ¢l puntaje obtemdo.

Condicion al egreso: variable cuantitativa continua que comprendia dos grupos, mejoria y defuncion.

Diagnostico de defuncion: variable cuahitativa definida por la cusa de la muerte.



RESULTADOS.

Se revisaron los expedientes de los pacientes ingresados a la Umdad de Terapia Intensiva del Hospital Infantil de
M¢éxico “Dr. Federico Gomez” en ¢l periodo comprendido de Encro | a Diciembre 31 del ano 2003 siendo un total
de 305 pacientes, de los cuales reunicron criterios para SDRA establecidos por el AECC, un total de 35 pacientes,
23 (65.7%) tucro tratados con ventilacion en posicion supina untcamente y 12 (34.3%) en posicion prona, la cual
se llevo a cabo después de que estos pacientes fucron tratados en ventilacion supina durante 6 horas o mas y no
hubo mejoria

De los 12 pacientes ventilados en posicion prona 9 (75%) eran lactantes, 2 (17%) escolares y un (8%) adolescente.

En cuanto al sexo fucron 7 hombres y 5 mujeres, sin diferencia estadistica.

L.a prioridad del ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica de los pacientes ventilados en posicion prona
fue: pacientes previamente sanos con proceso agudo grave que requiricron intervencion terapéutica 3 casos (25%),

enfermos cronicos con proceso agudo que requiricron intervencion terapéutica aguda, 9 casos (75%).

£l motivo de admision de pacientes ventilados en posicion prona fue mestabilidad hemodindmica en 6 casos (50%0),

dificultad respiratoria en S casos (41.7%) y compromiso neurologico | caso (8.3%).

El diagnostico agudo primario fue choque en 6 casos (50%), ncumonia en 5 casos (41.7%) y hemorragia cercbral
no traumdtica en 1 caso (8.3%). Los 6 pacientes con choque tenian causa infecciosa, se identifico Candida
tropicales en uno y citomegalovirus en otro, en ¢l resto no sc identifico germen. La causa de las neumonias fue
viral en un caso por citomegalovirus y clinica en los otros 4 casos.

Los diagnosticos de base en los 9 pacientes ventilados en posicion prona comprendian: cincer 2 casos (un paciente
con linfoma no Hodgkin después del primer ciclo de quimioterapia y de haber recibido quimioterapia en ¢l dlimo
mes. ¢l otro paciente con leucemia linfoblastica aguda M-4 quién también estaba en remision v habia recibido
quimioterapia en ¢l dltimo mes), infeccion por VIH 2 casos. inmunodeficiencia 2 casos (ambos con
inmunodeficiencia combinada severa), cardiopatia congénita un caso (foramen oval), enfermedad autommune un
caso (hepatitis autoinmunc), parpura trombocitopenica ideopatica un caso. Un hecho importante que hay que tomar

en cuenta cs que todos estos pacientes presentaban desnutricion de HI grado.

A los paciente con SDRA ventilados en posicion prona, sc les catalogo como SDRA temprano cuando sc les coloco
en prono antes de las 36 h. y SDRA tardio cuando se les coloco en prono despucs de las 36 h. (25) De los 12
pacientes con SDRA ventilados en posicion prona fucron un total de 4 casos (33.3%4) con SDRA temprano y 8

-

casos (66.7%) en SDRA tardio, respondicron a la maniobra 8 casos (66.7%), de los 4 casos colocados en posicion
prona en forma temprana respondieron el 100%, sin embargo de los § casos colocados en posicion prona en forma

tardia solo respondicron ¢l 30% . en 6 casos (50%) mejoro la oxemia en mas del 100% del valor basal que



presentaban antes de colocarlos a prono, manteniendo con cllo indices de PaO2/FiO2 en 3 casos entre 100 y 200, en
2 casos >~ 300 y | caso entre 200 y 300. En ¢l grupo de SDRA temprano (<36h) la relacion PaO2/Fi02 estando en
supmo fue una media de 103 +-48.54 la cual mejoro en forma progresiva al colocarlos en posicion prona a la hora
176+-79.12 a las 12 horas 252+-119.81 a las 24 horas 304 +-145.68, lo cual permitié progresar al paciente en la

ventilacion y extubarlo tempranamente.

En lo hemodinamico la frecuencia cardiaca mejoro en el grupo de pacientes ventilados en posicion prona en forma
temprana comparado con los pacientes ventilados ¢n posicion prona de forma tardia, los pacientes con SDRA
ventilados en posicion prona <36h FC 172+-15.17 en supino y a las 24 horas de ventilacion prona FC 158+-17.78,
mientras que los pacientes con SDRA ventilados en posicion prona >36h FC 145+-28.15 en supino y a las 24 horas
de ventilacion prona FC 143+-27.04. La presion arterial sistolica disminuyd en el grupo de SDRA <36h ¢n
comparacion con el grupo de SDRA ~36h, sin que hubicra repercusion hemodinimica, SDRA <36h TAS 113+-
6.24 ¢n supino y a las 24 horas de ventilacion prona TAS 105+-21.20 SDRA >36h TAS 98+-12.98 en supino y a las
24 horas de ventilacion prona TAS 103+-34.25. La presion venosa central (PVC) se mantuvo sin cambios ¢n ambos

2rupos.

En cuanto a lo ventilatorio ¢l pH mejord en ambos grupos, en ¢l grupo de SDRA <36h pH ¢n supino 7.39+-6 a 24

horas de ventilacion prona pH 7.45+-4.4, ¢l grupo de SDRA >36h pH en supino 7.32+-0.14 a 24 horas de

ventilacion prona pH 7.39+ 3. La PaCO2 y frecuencia respiratoria s¢ mantuvieron sin cambios significativos en

ambos grupos.

La mortalidad de los pacientes fue comparada con ¢l Indice Pedidtrico de Mortalidad (Pediatric Index of Mortality)
(31) PIM 2 en ¢l cual se encontraron 6 casos (50%) en el grupo de riesgo muy alto de mortahidad (+30%), 4 casos
(33.3%) en ¢l grupo de riesgo bajo de mortalidad (1 a 5%), un caso (8.3%) en ¢l grupo de riecsgo moderado de

mortalidad (>5 a 15%) y un caso (8.3%) en ¢l grupo de riesgo alto de mortalidad (=15 a 30%).

La mortalidad de los pacientes con sindrome de dificultad respiratoria aguda ventilados en posicion prona fue de 10
casos (83.3%). en ¢l grupo de ricsgo muy alto de mortalidad fallecicron 5 de 6 pacientes (42%  del 51%) v un
paciente egreso por mejoria (8.3%). en ¢l grupo de riesgo bajo de mortalidad fallecicron 3 de 4 pacientes (25% dcl
33%) y un paciente egreso por mejoria (8.3%), en ¢l grupo de ricsgo moderado y ricsgo alto fallecicron uno en

cada grupo (8% del 8"4) respectivamente.

El diagnostico principal de cgreso en los pacientes que fallecicron fue choque séptico en 6 casos (60%), falla

organica multiple 2 casos (20%), v SDRA como causa principal de mortahidad 2 casos (20%).



DISCUSION.

El 66.6% de los pacientes con sindrome de dificultad respiratoria aguda (8 de 12) mostro mejoria de la oxigenacion,

valor que se encuentra similar al esperado que seria del 60 a 75% segun se reporta en la literatura. (7.9,23.24,27
S P!

Ocho pacientes (66.6%) de los 12 casos de SDRA tratados con ventilacion prona, 6 (50%) respondicron mejorando
la oxemia y la relacion PaO2'FiO2 en mas del 100% al valor basal antes de ser colocados en posicion prona, siendo
sostenido en 2 de cllos con relaciones PaO2/ FiO2 mayores de 300, uno mantuvo relaciones PaO2/FiO2 de 200 a

300, mientras los otros 3 s¢ mantuvieron en 100 a 200.

Los restantes 2 pacientes de los 8 (25%) que mejoraron oxemias lo hicicron transitoriamente para posteriormente

disminuir.

De los 8 pacientes (66.6%) que mejoraron al estar en posicion prona, 4 (50%) se colocaron en una ctapa temprana
del sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA <36h) y mantuvieron las oxemias ¢ incluso permitio progresar
a 2 de los pacientes y extubarlos tempranamente, mientras que de los 4 pacientes colocados en forma tardia (SDRA
>36h) que respondicron, 2 (25%) lo hicicron en forma sostenida y 2 no (25%) ya que la mejoria fue temporal.
Los otros 4 pacientes (33.3%) de los 12 casos de SDRA ventilados en prono que no respondicron fucron colocados

en forma tardia, lo cual esta en relacion con lo reportado en la literatura, (7.9.24.25)

La venulacion prona mejord confiablemente la oxigenacion en pacientes con sindrome de dificultad respiratoria

temprana, sin embargo, no lo hizo en la sobrevida de los pacientes como se reporta en la literatura médica. (27)

En cuanto a los pardmetros ventilatorios no hubo diferencias significativas ya que los valores de ventilacion no se
modificaron, en cuanto al estado hemodinamico la frecuencia cardiaca mejoro en ¢l grupo de SDRA ventilado en
prono antes de las 36h, tension arterial y presion venosa central se mantuvieron sin cambios, lo cual difiere de lo

reportado en la literatura ya que se esperaria un descenso de los parametros. (25)

En cuanto a la mortahdad csperada predicha por el indice pedidtrico de mortalidad (PIM 2) hubo diferencia ya que
en ¢l grupo de muy alto riesgo de mortalidad del 51% de muertes esperadas fallecieron 42%  al 1gual que en ¢l
grupo de bajo riesgo de mortalidad del 33% esperado fallecieron el 25% lo cual hablaria de que la atencion que se
esta brindando al paciente pediatrico en esta institucion es optima, sin embargo habra que identificar las causas que
esten relactonadas a que ¢l grupo de bajo riesgo de mortalidad este con mayor numero de muertes que otros grupos

de mayor riesgo.
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CONCLUSIONES.

En resumen los resultados muestran que la posicion prona es una maniobra segura y confiable en el tratamiento de
los pacientes con sindrome de dificultad respiratoria y que no respondieron a la ventilacion en posicion supina, La
simplicidad, segundad y efectividad del mctodo sugiere que puede ser empleada en forma rutinaria. El que los
pacientes scan colocados en la fase temprana del sindrome de dificultad respiratoria predice una bucna respuesta a
la posicion prona va que de los cuatro pacientes colocados en SDRA temprano, todos respondicron con buen

resultado.

No obstante cste ¢s solo un estudio retrospectivo, longitudinal y observacional por lo que deberan realizarse
cstudios prospecetivos, clinicos y aleatorizados en ¢l cual se puedan comparar varios grupos de los cuales sean
ventilados en supino con aquellos que sean ventilados en prono y comparando a los de SDRA temprano con los

tardios.
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ANEXOS.

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO “DR. FEDERICO GOMEZ"
VENTILACION PRONA EN SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA AGUDA.

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS.

REG ~~ ~ nombre
Fl FE

Razon de admision_

SDRA<36h __ SDRA>36h

Valores Supino

FC
TAS
PVC
pH
PaO2
F102
Pa02/FiO2
Moda
PIM
PEEP
FR

Retiro de prono

Aminas:

Otros medicamentos:

Motivo de egreso;

DR: ADRIAN CHAVEZ LOPEZ MB

Prioridad del ingreso
Diagnosticos cronicos

60 minutos

DR.ALAN OSC

Edad ~ Sexo

12h 24 h

“AR HERNANDEZ OROZCO RS



PIM 2 INDICE PEDIATRICO DE MORTALIDAD.

Nombre del paciente Registro

DATOS FISIOLOGICOS HASTA LA PRIMERA HORA.
ATENCION: informacion condicionada, favor de marcar como sc solicita.

Anote ¢l PRIMER VALOR (no ¢l peor valor) que se obtenga de cada vanable desde ¢l primer contacto con ¢l
paciente, hasta la primera hora de estancia en la UCL

TAS: (no evaluar durante ¢l llanto o agitacion iatrogénica)

I.- En paro cardiaco.
2.- Chocado no pudo determinarse.
i

4.- Desconocida.

VENTILACION MECANICA (marque todo lo que ocurra desde el primer contacto hasta la primera hora de
estancia en la UCI).

1.- O2 suplementario (casco, puntas nasales, mascarilla)
2.- CPAP nasal

3.- BIPAP

4.-TET

Pa02 (1) mmHg (0) Desconocida.
Fi102

EB (arterial o capilar) (1) ~~ mmHg (0) Desconocido

Pupilas (ambas fijas a la luz y > a 3mm) (no registrar un valor como anormal, si ¢s consccuencia de farmacos,
toxinas o lesion ocular local, de ser asi tomar el valor previo al uso del farmaco)
(0) No (1yst

8]
[§9]



GRAFICAS.

POSICION EN SDRA

O PACIENTES @ SDRA 0 SUPINO O PRONO

EDAD Y SEXO

O LACTANTES ESCOLARES [ ADOLESCENTE
0 HOVBRES @ MUJERES
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MOTIVO DE INGRESO
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0
42% il
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PaO2/FiO2
SDRA  SUPINO 1h VP 12h VPP 24h VPP
<36h 103 +-48.54 176 +-79.12 252 +-119.81 304 +-145.68
>36h 84 +-66.41 80 +-50.29 96 +-49.82 101 +-36.84

"paO2/FiO2"
400 |
200 '
g |

—e— SDRA < 36h SDRA > 36h

FRECUENCIA CARDIACA

SDRA  SUPINO 1hVPP 12h VPP 24h VPP
<36h 172 +-15.17 173 +-13.93 142 +-12.95 [158+-17.78
>36h 146 +-25.15 146 +-32.31 154 +-27.00 143 +-27.04

FRECUENCIACARDIACA

200

100

—e— SDRA< 36h SDRA> 36h
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TENSION ARTERIAL SISTOLICA
SDRA SUPINO 1h VPP 12h VPP 24h VPP

<36h 113 +-6.24 102 +-9.47 101 +-12.63 105 +-21.20
>36h 98 +-12.98 101 +-19.74 104 +-34.70 103 +-34.25

TENSION ARTERIAL SISTOLICA

—e— SDRA < 36h SDRA> 36h

PRESION VENOSA CENTRAL

SDRA  SUPINO [h VPP 120 VPP 24h VPP
<36h 7 +-4.69 T7+-2.71 T7+-1.83 7+-275
>36h 10 +-9.17 10 +-9.00 9 +-8.40 11+-9.00

PREION VENOSA CENTRAL

15
10 |
\ * TS * *
5
|
0 |
—o— SDRA< 36h SDRA > 36h

(89}
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“pH”
SDRA  SUPINO Ih VPP 12h VPP 24h VPP
<36h 7.39 +-6.0 7.35 +-5.9 7.43 +-9.5 745 4.4
>36h 7.32 +-0.14 7.30 +-0.10 7.39 +-7.98 7.39 +-7.23

upHu
75
72 1
—e— SDRA<36h SDRA> 36h
“paCO2”
SDRA  SUPINO 1h VPP 12h VPP 24h VPP

<36h 38 +-8.16 40 +-10.56 39 +-15.82 38 +-11.54
>36h 45 +-8.94 43 +-12.66 43 +-18.51 42 +-42.16

llpacozu
50 |
45 |
40 | . ol
35 |

—e— SDRA < 36h SDRA> 36h
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FRECUENCIA RESPIRATORIA

SDR4  SUPINO [h VPP 12k VPP 24h VPP
<36h 32 +-3.46 33 +-3.05 34+-7.2 33+-83
>36h 39+-9.01 40 +-9.7 40 +-9. 40 +-12.8

FRECUENCIA RESPIRATORIA

60
40 b
*>— L 2 A 2 4
20
o |
—e— SDRA<36h SDRA> 36h
MORTALIDAD:
RIESGO <l% las% >Sals% >15a39% >30%
PIM2 4(33.3%) 1(8.3%) 1(8.3%) 6(50%)
MUERTES 3(25%) 1(8.3%) 1(8.3%) 5(42%)
—e—PIM2 MUERTES
8
6 6
5
4 4
2 |
\ > 1 1
(D O S ——
<1% 1a5% >5a15% >15a30%  >30%
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DX DEFUNCION
6(60%) CHOQUE SEPTICO
2(20%) F.O.M.

2(20%) S.D.R.A.

CAUSAS DE MUERTE

20% ¥ 60%

OS.SEPTICO @mF.OM. OSDRA.
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