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RESUMEN

Iatroduccién. El dafio pulmonar agudo (DPA) se caracteriza por hipoxemia aguda,
dificultad respiratoria, infiltrados radiogrificos por edema pulmonar no cardiogénico y
una relaciéon Pa02/Fi02 menor de 300, si la Pa02/Fi02 es menor de 200 se denomina
Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda (SIRA). Estd demostrado que la
asistencia cort ventilacién mecinica (VM) produce dafio pulmonar asociado.

Objetivos: Evaluar el impacto de las medidas de proteccion pulmonar sobre la morbi-
letalidad en pacientes con DPA y SIRA.

Material y Métodos. Estudio cuasi-experimental, ambidirecciona, con grupo control
histérico ¥ no aleatorizado. Se incluyeron pacientes de la UTIP CMN SXXI1 de julio
2001 a enero del 2005, con DPA o SIRA, bajo ventilacién mecénica. Se formaron dos
grupos: uno retrolectivo sin medidas de proteccién pulmonar y otro prolectivo con
medidas de proteccién pulmonar: volumen corriente < 10 ml/Kg., presién positiva al
final de la expiracion > 5 cm. Ha0, presién inspiratoria pico < 35 cm. H0, ciclos< de 40
por min. y la FiO, minima necesaria para lograr una Sa02 > 85%. Anilisis estadistico:
Se calcularon medidas de tendencia central y dispersion para las diferentes variables.
Las variables de intervalo se analizaron mediante prueba T de student, para las variables
categdricas se empled prueba exacta de Fisher. Para evaluar el efecto de las medidas de
proteccién pulmonar sobre ¢l retiro de Ja VM al dia 28 y la mortalidad se calcularon
riesgos relativos con IC 95%. Se realizé logistica miltiple para evahuar la influencia de
las variables sobre el desenlace.

Resultados. Se estudiaron un total de 56 pacientes, 26 en forma retrospectiva y 30 en
forma prolectiva. Se encontrd una reduccion de la mortalidad (23,8% vs. 62,5%; RR
0,38; IC 95% 0,16-0,8) y un porcentaje mayor de pacientes retirados de la VM al dia 28
(76,2% vs. 31,3%; RR 2,44; IC 95% 1,13-524) en ef grupo que recibic VM con
proteccion pulmonar.

Conclusiones. La VMPP disminuye la mortalidad y favorece el retiro de la VM al dia 28
en pacientes con SIRA.

Palabras Chave. Dafio pulmonar agudo, Sindrome de insuficiencia respiratoria aguda,
ventilacién mecanica, medidas de proteccion pulmonar.



INTRODUCCION

El dafio pulmonar agudo (DPA) es un sindrome caracterizado por hipoxemia aguda,
dificultad respiratoria, mfiltrados radiograficos por edema pulmonar no cardiogénico, y
se clasifica como tal por la presencia de un valor menor de 300 de la relacion presion
arterial de oxigeno (PaO2)/fraccion inspirada de oxigeno (FiO2) (1, 2,3). Su incidencia
es de 20-50 casos por 100,000 personas al afio, con tasas de mortalidad de 35% {4). Si la
hipoxemia es persistente, alcanzando Pa02/FiO2 <200, entonces se denomina sindrome
de insuficiencia respiratoria aguda (SIRA) (2,3). La literatura menciona que de cada 4
pacientes con DPA une evolucionard 2 SIRA (2). La principal causa de mortaiidad de
este grupo de pacientes es la falla orgénica maltiple, representando el 30% de la misma;
la hipoxemia refractaria constituye sélo un 10% de los casos (5,6).

El SIRA es el resultado de una respuesta inflamatoria exagerada del enfermo a ciertas
lesiones al parénquima pulmonar {SIRA pulmonar), o como resultado de una lesion no
pulmonar o indirecta (SIRA extrapulmonar). Existen mas de 70 desencadenantes
descritos del SIRA, emre los cuales podemos citar los infecciosos, drogas, toxicos,
traumatismos, neoplasias, lesiones fisicas e inhalatorias (7).

Con el fin de unificar la definicién de estos sindromes, su fisiopatogenia, diagnosticos,
efc., en 1994 se publicaron los criterios establecidos por el Consenso Americano-
Furopeo, cuyo objetivo fue contribuir al mejor entendimiento de la entidad, asi como al
desarrollo de estudios comparables entre los diferentes centros (2).

La incidencia del SIRA en pacientes adultos ha sido estimada entre L5 y 5.3 por 100,000
habitantes (8,9). En las edades peditricas su frecuencia ha sido reportada entre 0.8 y

4.4% de los ingresos en diferentes Unidades de Cuidados Intensivos (7). En nuestra



Unidad de Terapia Intensiva Pedidtrica (UTIP) la frecuencia es de 3 casos por cada 100
egresos y de 0.29 por cada 100 egresos hospitalarios {10).

En adulios, los estudios de Hudson (11} y Fowler (12) mostraron que el factor de riesgo
de mayor incidencia para desarrollar SIRA fue la sepsis. Lo mismo ocurre en la
poblacién pediatrica, en donde la sepsis, con o sin choque, y la neumonia viral o
bacteriana son los factores de riesgo mas encontrados {13). Otros factores precipitantes
habituales en el SIRA son la aspiracién de contenido gastrico, politraumatismos,
especialmente la contusién pulmonar, traumatismo de craneo, transfusiones miltiples,
sindrome de casi ahogamiento y ciertos téxicos, ya sean ingeridos o inhalados. Se ha
reportado recientemente el incremento de SIRA en pacientes con patologia cronica como
miopatias, neoplasias, etc. {7).

La principal caracteristica del SIRA es la hipoxemia relativamente refractaria al
aumento de la FiO2. Esta hipoxemia estd determinada por diferentes factores, de los
cuales ¢l mas importante es el edema pulmonar de causa no cardiogénica. La etiologia
de este edema pulmonar es la lesién del endotelio vascular, ya sea por lesién directa de
un agresor inhalado o bien por via sistémica, manteniendo las presiones hidrostaticas
nofmales o bajas.

E! pulm6n representa la red méas extensa de endotelio del organismo, y la célula
endotelial es una de las responsables en la génesis def SIRA, ya que estd involucrada en
1a produccion, liberacion o retencién de multiples mediadores quimicos, entre ellos las
citocinas, prostaglandinas, factor de necrosis tumoral alfa (TNF-11), factor activador de
plaquetas (PAF), interleucina 1 (IL-1), efc., asi como sustancias vasoactivas como la

serotonina, bradicinina, endotelinas y 6xido nitrico (14,15).



El SIRA es un modelo de enfermedad parenquimatosa restrictiva donde la
distensibilidad pulmonar estd reducida, determinando vohimenes pulmonares
intensamente disminuidos, especialmente a expensas de una reducida capacidad residual
funcional (FRC). Este fenémeno obedece a multiples factores, principalmente el edema
pulmonar y la actividad disminuida del surfactante. En los pacientes con SIRA se ha
demostrado una menor produccién, dilucién y fundamentalmente una defectuosa sintesis
quimica del mismo (7,14). Esto genera un considerable cortocircuito intrapulmonar e
hipoxemia, debido al cierre de muchas unidades alveolares. La curva volumen/presion
(V/P), indicativa de distensibilidad pulmonar, se aplana porque se necesita una mayor
presién transpulmonar para lograr los volimenes pulmonares necesarios, produciéndose
una marcada histéresis inspiratoria.

VENTILACION MECANICA EN DARC PULMONAR Y SIRA

La ventilacién mecnica (VM) empleada en el tratamiento y en el soporte vital de los
pacientes con o sin lesion pulmonar puede estar implicadz en les mecanismos
productores de falla orginica miltiple. Este dafio inducido por el ventilador se debe,
entre oiros, a dos mecanismos: la insuflacién por encima de la capacidad pulmonar total
y la apertara y cierre repetidos de alvéolos atelectasiados pero potencialmente
rechutables. Los mecanismos por los cuales la VM puede ocasionar una lesién a nivel
pulmonar son varios:

1. Dafio pulmonar inducido por el empleo de elevadas concentraciones de FiO2. (16,
17,18)

2. Dafio pulmonar inducido por presién excesiva en la via aérea (barotrauma) y sobre

distensién pulmonar (volutrauma). (19,20)



3. Dafio pulmonar inductdo por bajo volumen corriente (atelectrauma). (21,22)

4. Dafio pulmonar inducido por ef incremento de la frecuencia respiratoria, empleo de un
flujo desacelerado. {21,22)

5. Biotraumna. (21, 22,23)

Por lo anteriormente expuesto, podemos afirmar que las estrategias de ventilacién
mecinica que emplean una FiO2 alta, un alto volumen cormiente con sobredistension, un
bajo nivel de PEEP (favoreciendo colapso alveolar y, por tanto, fenémenos ciclicos de
apertura y cierre de unidades alveolares), y una alta frecuencia respiratoria, dan lugar a
un aumento en la permeabitidad vascular y a la liberacién de mediadores inflamatorios
en el pulmon y a la circulacién sistémica, siendo capaces de inducir dafio a distancia
ocasionando falla organica multiple e incrementando la kslién en el pulmén ya afectado
de SIRA.

De ahi que nuevas lineas de intervencidn terapéutica se han desarrellado en las dltimas
décadas, con el objetivo de perfeccionar estrategias de ventilacion mecénica con
proteccion pulmonar (VMPP) para brindar mayor proteccién y disminuir el grado de
lesion. Evidencia clinica reciente muestra que la denominada YMPP (bajos voliimenes y
altos niveles de PEEP) se asocia con una importante reduccién en la mortalidad de
pacientes con SIRA (24, 25). La magnitud de la VMPP fue demostrada por el “ARDS
Network study”, en el cual 861 pacientes con SIRA fueron aleatorizados en dos grupos.
El primer grupo recibié “ventilacién tradicional” (altos volimenes corrientes >10mlkg y
bajos niveles de PEEP) y otro grupo “ventilacion con medidas de proteccién pulmonar”
(bajos volumenes corrientes 6mlkg, tratando de mantener presiones meseta menores de

30cm H,0 y niveles altos de PEEP). La mortalidad fue de 40% en el grupo de



ventilacion tradicional (VT) mientras que en el grupo que recibi6 YMPP tuvo
significativamente menor mortalidad (31%); menor incidencia de falla orginica multiple
y requirieron menos dias de ventilacion mec4nica, logréndose el retiro de la ventilacion
al dia 28 en un 66% de los casos contra un 28% del grupo con VT.

El tratamiento del SIRA representa uno de los mayores retos en el campo de la medicina
intensiva, no existe uma terapéutica curativa, por lo que su fratamiento es
fundamentalmente de soporte. Los estudios realizados para evaluar el impacto de la
VMPP en pacientes con SIRA y DPA han sido realizados en adultos (24,25, 26), hasta
el momento no existe soporte bibliogrifico que evalué los resultados de esta estrategia
ventilatoria en nifios. Por lo anterior €l objetivo del presente estudio fue evaluar el
impacto de las medidas de proteccién pulmonar en la morbiletalidad de pacientes
pediatricos con dafio pulmonar agudo y sindrome de insuficiencia respiratona aguda.
MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio cuasi-experimental, ambidireccional, con grupo control histérico,
abierto y no aleatorizado en pacientes  con diagnéstico de DPA o SIRA, bajo
ventilacion mecanica de la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos {(UTIP) de un
Hospital de tercer nivel de atencién. E] estudié comprendié pacientes atendidos de julio
de 2001 a enero de 2005.

Se formaron dos grupos uno retrolectivo (Controles) que recibié VMT y uno prolectivo
{Casos) que recibio VMPP.

Los criterios de inclusién fueron: pacientes de ambos sexos, edad menor a 17 afies, con
diagnéstico establecido de DPA o SIRA de menos de 72 horas de evolucién que

requirieron manejo con ventilacién mecénica. Se excluyeron del estudio pacientes con



DPA o SIRA con antecedente de cardiopatia congénita, falla cardiaca izquierda o
evidencia de edema puimorar cardiogénico; traumatismo craneoencefélico, hipertension
intracraneal, o sometidos a procedimientos neuroquinirgicos; asfizia por inmersion; con
anormalidades severas de la caja toracica (cifoescoliosis, displasia tordcica asfixiante), o
portadores de neumopatias crénicas y aquellos pacientes con diagndstico de DPA o
STRA cuyo expediente esté incompleto.

CRITERIOS DE DPA Y SIRA

Se utilizaron los especificados por el Consenso Americano-Europeo (2,3) que se detallan
a continuacion:

1. Inicio agudo.

2. Oxigenacién alterada: definida, como la razén entre la presién parcial de oxigeno
arterial y la fraccién de oxigeno inspirada menor de 300 (PaO2/F102<300) para DPA y
menor de 200 para SIRA.

3. Infiltrados pulmonares bilaterales en la radiografia de térax.

4. Presion en la auricula izquierda menor de 18 mmHg.

Las estrategias de proteccién pulmonar empleadas fueron las recomendadas por los
Institutos MNacionales de salud en el “ARDS Network Trial” (23) y consistieron en
proporcionar bajos voliimenes corrientes 6-8ml/Kg., altos niveles de PEEP, Fi02 minima
necesaria para lograr Saturaci6n arterial de oxigeno de 88 a 95% o wuna presion arterial
de oxigeno entre 55 a 80 mmHg Las combinaciones de Fi02/PEEP se muestran en la
tabla 1.

Las variables analizadas fueron: sexo, edad, la patologia de base y agregadas, puntaje de

riesgo de mostalidad pediatrico (PRIMS), desarrollo o no de SIRA, dias totales de VM y



sus pardmetros; PaO2/FIO2, gasometria arterial, DA-a 02, Indice de Oxigenaciéa (10),
Indice de ventilacién (IV) al ingreso, dia I, 2, 3 y al retiro de la VM; complicaciones
respiratorias y el desenlace (vivo o muerto). Se analizé si las causas desencadenantes de
DPA o SIRA, fueron pulmonares o extra pulmonares, de efiologia infecciosa o no.

Se consideraron sin respuesta a las medidas terapéuticas o fracasos a aquellos pacientes
en los que no se incrementd la Pa02/Fi02 por armiba de 200, y la Sa02 por arriba de 88%.
En estos pacientes ademas de las medidas de proteccién pulmonar, se agregd la posicion
prona

Para el analisis se calcularon medidas de tendencia central y dispersién para las
diferentes variables. La diferencia entre los dos grupos se evalu6 en las variables de
intervalo mediante prueba T de student y U de Mann-Whitney, para las variables
categéricas se empleo prueba exacta de Fisher. Para evaluar el efecto de las medidas de
proteccion pulmonar sobre la proporeién de pacientes a los que se retir6 la VM al dia 28,
se calculo riesgos relativos con intervalo de confianza al 95%.

Se realizaron curvas de sobrevida para evaluar diferencias en ia mortalidad entre los dos
grupos de estudio. Para evaluar la influencia de las variables en la mortalidad
(incluyendo 1a presencia o no de medidas de proteccién pulmonar) se realizd regresién
logistica miltiple. La evaluacion se considert estadisticamente significativa cuando p
fue menor de 0.05 |

RESULTADOS

Se estudiaron un total de 56 pacientes, 26 en forma retrospectiva tratados con ventilacion
tradicional y 32 prospectivos, que recibieron medidas de proteccién pulmonar. En dos

pacientes del grupo de cases la estrategia de YMPP no logro incrementar la Pa02/FiG2



por arriba de 200 y la Sat02 por arriba de 88%, considerandose sin respuesta a las
medidas terapéuticas. istos pacientes fueron manejados con posicion propa a las 76
horas de ingreso al estudio. Las caracteristicas demogrificas de ambos grupos se
presentan en la Tabia 2.

Los factores de riesgo para el desarrolto de DPA para el grupo controf fueron: neumonia
en 8 (80%), sepsis abdominal en | (10%) y guemaduras del 70% de la superficie
corporal en otro paciente {10%). En el grupo de casos los factores de riesgo para DPA
fueron: neumonia en 3 pacientes {33.3%), choque séptico 2 (22.2%), sepsis abdominal 2
(22.2%), 1 paciente con sepsis {11.11%) y otre con politraumatismo (1 1.11%).

Para los pacientes del urupo control que evolucionaron a SIRA los factores de riesgo
fueron: 13 casos de ncumonia (81.25%), 2 casos de sepsis abdominal (12.5%}) y la
paciente con quemaduras del 70%  (6.25%). Los pacientes de! grupo de casos que
desarrollaron SIRA fueron: 10 con neumonia (47.61%), 4 pacientes con sepsis {(19.04%),
2 con choque séptico (9.52%), 2 con sepsis abdominal (9.52%), | con politraumatismo
(4.76%), otro con antecedente de transfusion masiva {4.76%), y un caso sometido a
cirugia mayor (4.76%).

La distribucién de pacientes de acuerdo al origen y causa de DPA/SIRA segln
eshategiadeVMse_ohscrvaen]asﬁguraslyZ. En ambos grupos predomind la
infeccién, lograndose en el grupo de proteccion pulmonar aislamiento de un agente
infeccioso en 22 casos {73,3%), a diferencia del grupo que recibio ventilacion tradicional
en el cual solo se fogro aislamiento en 6 casos {23,10%). Los principales gérmenes

aislados se muestran en fa Tabla 3.



La media de las variables ventilatorias evaluadas al ingreso, dia 1, 2, 3 y al retiro de la
VM son presentadas en la Tabla 4 y 5. Las diferencias en la media de presion
nspiratoria pico, volumen cofriente, frecuencia respiratoria, PEEP, Fi02 entre ambos
grupos fue estadisticamente significativa. E{ méximo valor de PEEP empleado en los
casos de SIRA y VMPP fue de 14 cm. H20, no asociindose a mayor mortalidad. No
encontramos diferencia estadisticamente significativa en los niveles de paC02 en ambos
grupos. Sin embargo la mortalidad fue significativamente menor en los casos de SIRA e
hipercapnia permisiva en comparacion con los casos de normocapnia 5.4% vs. 35.1%
(RR 0.32; IC 95% 0.08-1.07; p 0.07) figura 3.

La frecuencia de complicaciones respiratorias (newmotorax, neumomediastino,
neumopericardio, enfisema subcuténeo etc.,) fue mayor en los pacientes con SIRA que
recibieron YMT 8(50.0%) vs. 3 (14.3%) como se observa en la Tabla 6. Sin embargo no
encontramos diferencia estadisticamente significativa en cuanto al desarrollo de falla
organica miltiple (p 0.4).

La media de estancia hospitalaria en UTIP en el grupo de DPA que recibié VMT fue de
10,50 dias + 11,13 vs. 13,56 dias + 5,64 en el grupo de VMPP (p 0.4}, en el grupo con
SIRA que recibio VMT fue de 17,25 dias + 13,91 vs. 15.71 dias + 8,49 en el grupo con
VMPP (p 0.6).

No observamos diferencia estadisticamente significativa en los dias de VM en ambos
grupos. Para DPA con VMT su duracién fue de 7.40 dias + 7.76 vs. 11.67 dias + 4.6 en

VMPP (p 0.7) y para SIRA de 14.94 dias £12.73 vs. 11.52 dias + 6.12 respectivamente

{(p 0.8).
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Del grupo de DPA con VMT el 50% de pacientes evolucioné a SIRA, mientras que en el
de VMPP 77% lo desarrollaron {(p 0.35). La mortalidad en el grupo de pacientes con
DPA que recibicron VMT fue de 3(30%) vs. 2 (22.2%) p ns con YMPP. El retiro de VM
al dia 28 fue posible en 7 pacientes en ambos grupos p ns. En cambio, estas variables
para el grupo de pacientes con SIRA  fueron estadisticamente significativas
dependiendo de la estrategia ventilateria como se¢ muestra en la Tabla 6.

La estrategia de ventilacién mecanica y la escala de mortalidad de riesgo pediatrico
(PRIMS) fueron las variables que influyeron en el desenlace de los casos con SIRA
seglm el modelo de Backward con prueba de Wald.

La distribucién de sobrevivencia utilizando e! método de Kaplan-Meier, se muestra en
la figura 4.

DISCUSION

El tratamiento de DPA y del SIRA representa unc de los mayores retos en el campo de
la medicina intensiva ya que determinan una alta morbimortalidad que en SIRA puede
ser superior al 40%. (4) En la actualidad no existe una terapéutica curativa, por lo que
su tratamiento es fundamentalmente de soporte, la ventilacién mecanica se considera
uno de los aspectos més importantes, sin embargo es a su vez causa de dafio pulmonar.
Diversas investigaciones han originado nuevas estrategias de ventilaciép mecdnica en
los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda cuyo principal objetivo es minimizar el
dafio pulmonar asociado al ventilador.

Sin embargo los estudios realizados para evaluar el impacto de las estrategias de
ventilacién mecinica en pacientes con SIRA y DPA han sido realizados en adultos

(24,25, 26). En los nifios los estudios realizados analizan aspectos epidemiolégicos y
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predictores de mortalidad, o bien otras modalidades de oxigenacitn como alta frecuencia
oscilatoria, membrana de circulacion extracorpérea, 6xido nitrico y aplicacién de
surfactante (15,27). No existe hasta el momento ningin estudio que evalué medidas
ventilatorias de proteccién puimonar en la poblacion pediatrica.

El presente estudio demostrd que las medidas de proteccion pulmonar en pacientes con
SIRA determinaron una morialidad de casi 40% menor que en aquellos que no la
recibieron. Asi mismo esta estrategia permitié el retiro de la asistencia mecanica a la
ventilacion en un mayor nfimero de pacientes comparado con aquellos que se manejaron
en forma convencional. Estos hallazgos son similares a lo reportado en estudios de
pacientes adultos: Gattinoni y cols. tuvieron una mortalidad real de 52% en 43 pacientes
que recibieron VM con presion limitada, bajas frecuencias y remocion de C02 externa,
comparada con una mortalidad esperada de mas de 90% (29). En otro estudio, Hickling
y cols. al wtilizar VMPP asociada a hipercapnia permisiva, tuvieron una mortalidad de
16% en un grupo de 50 pacientes con SIRA en quienes la mortalidad esperada en base a
la puntuacién de APACHE H era de 40% (30). Amato y cols. asignaron de manera
aleatoria una estrategia de VMPP vs. VT a un grupo de 28 pacientes con SIRA,
encontrando una mejor evolucion en la funcion pulmonar en los pacientes asignados al
primer grupo, pero no encontraron diferencia en la mostalidad. Cuando el estudio fue
extendido para incluir 48 pacientes, la mortalidad al dia 28 fue menor en el grupo de
proteccion pulmonar 38% vs. 65% (25). De la misma forma en el “ARDS Network
stdy” la magnitud de la VMPP fue demostrada al distribuir en forma aleatoria 861
pacientes con SIRA en dos grupos. El primer grupo recibié “ventilacién tradicional”

(altos volimenes corrientes >10mlkg y bajos niveles de PEEP) y otro grupo “ventilacion
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con medidas de proteccién pulmonar” (bajos voliimenes cosrientes 6mlkg, tratando de
mantener presiones meseta menores de 30cm H;0 y niveles altos de PEEP). La
mortalidad fue de 40% en el grupo de VT mientras que en el grupo que recibié VMPP
tuvo significativamente menor mortalidad (31%); menor incidencia de falla organica
multiple y requirieron menos dias de ventilacién mecénica, lograndose el retiro de fa
ventilacién al dia 28 en um 66% de los casos contra wn 28% del grupo con VT. (24)

En forma coatraria, algunos autores han obtenido otros resultados, como lo informan
Stewart y cols. quienes aleatorizaron 120 pacientes, obteniendo una mortalidad de 50%
vs. 47% (RR 1.07 e IC 95% de 0.72 a 1.57 con p = 0.72). La incidencia de barotrauma,
el nimero de episodios de falla orgénica fue similar en ambos grupos; los autores
concluyeron con su estudio que en los pacientes con alto riesgo de desarrollar SIRA, Ia
estrategia de VMPP, no pareci6 reducir la mortalidad y puede incrementar la morbilidad
(31). Brochard y cols. compararon una estrategia de ¥YM con bajos volimenes
corrientes {< 10ml/ Kg. y PIP < 25cm H20) vs. VM tradicional (Vol. comiente
>10ml/Kg. y PIP mayor de 30 cm H0) sin diferencia estadisticamente significativa en la
mortalidad al dia 60 (46.6% vs. 37.9%, p = 0.38); en la duraci6én de la ventilacion (23,1
+20,2 vs. 214+ 16,3, p = 0.85); la incidencia de nenmotérax (14% vs. 12%, p = 0.78)
o la aparicion secundaria de falla orginica multiple (41% vs. 41%, p= 1). Ellos
conchiyen no haber observado beneficio de la VM con bajos vokimenes corrientes y PIP
menor de 25 H -0 comparada con la VMT. (32)

La explicacién para estos resultados mencionada por los “NIH ARDS Network trial” es
que la diferencia en los vohimenes corrientes entre ambos grupos de estudio fue pequefia

aproximadamente 3ml/Kg., mientras que en los estadios que obtienen resuhtados
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significativos, la diferencia entre ambos grupos es mucho mayor, hasta de 6 ml’kg.
Tabla 7.

Lo anterior puede explicar la falta de diferencia significativa en nuestros grupos, en
cuanto al desarrollo de falla organica multiple ya que la diferencia en los vohimenes
corrientes utilizados en nuestro estudio fue pequeia.

La VMPP no fue un factor protecior de desarrollo de SIRA en nuestros pacientes, lo
anterior pudiera explicarse por la multicausalidad de esta entidad, el mayor puntaje de
PRIMS en ef grupo de estudio y la diferencia en los volimenes cofrientes en ambos
grupos.

Los resultados obtenidos en cuanto a mortalidad cobran mayor relevancia si tomamos en
cuenta que €l puntaje predictor de mortalidad PRIMS fue mucho mayor en los pacientes
del grupo de YMPP quienes presentaron una mejor evolucion.

CONCLUSIONES

La prevencion del dafic pulmonar asociado a ventilacion mecanica es uno de los
objetivos en el manejo de los pacientes con DPA/SIRA. Se ha demostrado en modelos
animales que la lesioén pulmonar asociada a ventilacién mecénica es mas grave en
especies jovenes. En nuestro estudio no encontramos un efecto protector de la VMPP,
para ¢l desarrollo de SIRA lo cual pudiera explicarse por la beterogeneidad de la
entidad. Sin embargo en los pacientes con SIRA podemos conchiir que las medidas de
proteccién pulmonar disminuyen la mortalidad, complicaciones respiratorias y favorecen
el retiro de la VM al dia 28, lo anterior es el sustento que apoya la realizacién de un
mayor mimero de estudios prospectivos en la edad pediitrica para evaluar estrategias de

ventilacién con medidas de proteccion pulmonar.

i4



REFERENCIAS

1.

2.

10.

11,

12.

13.

14.

15.

1e.

17.

18

19.

Murray JF, Matthay JM, Luce MR, et al. An expanded definition of the adult
respiratory distress syndrome. Am Rev Respir Dis. 1988; 138:720-723.

Bemard GR, Artigas A, Brigham KL, et al. The American European Consensus
Conference on SDRA. Definitions mechanisms relevant owtcomes and clinical
trial coordination. Am J Respir Crit Care Med 1994; 149:818-824,

Artigas A, Bernard GR, Carlet J, et al The American-Eurppean Consensus
Conference on ARDS. Part 2. Am J Respir Crit Care Med 1998; 157:1332-1347.
Rubenfeld GD. Epidemiology of acute ling mjury. Crit Care Med 2003; 31:5276-
S284.

Timmons OD, Vernon D. Mortality rates and prognostic variables in children
with adult respiratory distress syndrome. J Pediatr 1991; 119:896-99.
Timmons OD, Havens PL, Fackler JC. Predicting death in pediatric patients in
acute respiratory failure. Chest 1995; 108:789-94,

Martin L1, Saporiti AH. Patologia Parenquimatosa en Ruza T. Cuidados
intensivos Pedidtricos. 3* ed. Ed Norma-Capitel Madrid. cap 33:770-795.
Wyncell DL, Evans TW. Acute respiratory distress syndrome. Lancet 1999;
354:407-501.

Lorraine BW, Michael AM. The Acute Respiratory Distress Syndrome. N Engl J
Med 2000; 342:1334-49.

Tbarra MS, Alvarado MA, Gonzilez - Cabello HI. Aspectos Epidemiolégicos de
dafio pulmonar agudo y sindrome de msuficiencia respiratoria aguda pedidtricos.
Tesis 2002; HP CMN SXXI IMSS.

Hudsen LD, Milberg JA, Anardi D. Clinical Risk for development of the acute
respiratory distress syndrome. Am Rev Respir Dis. 1995; 151:293-301.
Fowler AA, Hamman RF, Good JT, Adult respiratory distress syndrome: risk
with common predispositions. Ann Imtern Med. 1983; 98:593-597.

Davis SL, Furman DP, Costarino AT. Aduitmpratorydmﬂwssyrﬂmmm
children: associated disease clinical course and predictor of death. J Pediatr 1993;
123:3545.

Ware LB, Matthay MA. The acute distress syndrome. N Enpgl J Med 2000;
342:1334-1349.

Michael RA. Update on Pediatric Acute Respiratory Distress Syndrome. Respir
Care 2003; 48(3):261-76.

Chabot F, Mitchell JA, Gutteridge JM. Reactive oxygen species in acute hing
injury. Eur Respir J 1998; 11:745-757.

Dorado AE, Revilla J. Radicales libres de oxigeno y distress respiratorio agudo.
Rev Cubana Pediatr 2000, 73(3):214-9.

.Davis WB, Renard SI, Bitterman PB. Pulmopary oxygen toxicity. Early

reversible changes in human alveolar structures induced by hyperoxia N engl J
Med 1983, 309:878-883.

Kobobow T, Moretty MP, Fumagalli R, et al. Severe impairment in lung function
mmduced by high peak airway pressure during mechanical ventilation. An
experimental stady. Am Rev Respir Dis 1987; 135:312-315.

15



20.

21.

Dreyfuss DG, Soler PB, Saumon G. High inflation pressure pulmonary edema.
Respective effects of high airway pressure high tidal volume and positive end-
expiratory pressure. Am Rev Respir Dis 1988; 137:1159-1164.

James AF, Michael AM. Science review: Mechanisms of ventilator-induced
injury. Critical Care 2003; 7:233-241.

22. Pinhu LW, Evans T, Griffiths M. Ventilator-associated lung injury. Lancet 2003;

23,

24,

25.

26.

27.

29.

30.

31.

32.

361:332-340.

Duefias CC. Sindrome de lesién pulmonar asociada a la veatilacion mecéinica.
Rev Colombiana de neumologia 2001; 13:1-6

Acute Respiratory distress syndrome: Ventilation with lower tidal volumes as
comgrared with traditional tidal volumes for acute lung injury and the acute
respiratory distress syndrome. N Engl J Med 2000; 342:1301-1308.

Amato MB, Barbas CS, Medeiros DM, et al. Effect of protective-ventilation
strategy on mortality in the acute respiratory distress syndrome. N Engl J Med
1998, 388:347-354.

Kopp R, Kuhlen R, Max M, Rossaint R Evidence-based medicine in the therapy
of the acute respiratory distress syndrome. Intensive Care Med 2002; 28:244-255.
Paulson TE, Spear RM, Silva PD. High-frequency pressure-control ventilation
distress syndrome. J Pediatr 1996; 129:

. Marini JJ, Gattinoni LA. Ventilatory management of acute respiratory distress

syndrome: A consensus of two. Crit Care Med 2004; 32:250-256.

Gattinoni LA, Presenti LA, Mascheroni D, et al. Low-frequency positive
pressure ventilation with extracorporeal C02 removal in several acute respiraiory
failure. JAMA 1986, 256:881-6.

Hickling KG, Henderson SJ, Jackson R. Low mortality associated with low
volume pressure limited ventilation with permissive hypercapnia in severe adult
respiratory distress syndrome. Intensive Care Med 1990; 16:372-7.

Stewart TE, Meade MO, Cook DJ, Granton JT. Evaluation of a ventilation
strategy to prevent barotrawma in patierds at high risk for acute respiratory
distress syndrome. N Engl J Med 1998; 338:355-61.

Brochar L. Roudot TF, Roupie E, et al. Tidal Volume Reduction for Prevention
of Vemtilator- induced Lung Injury in Acute Respiratory Syndrome. Am J Respir
Crit Care Med 1998; 158:1831-1838.

16



Tabla 1. Esirategia de ventilaciin mecdnica con medidas de preteccién pulmonar

Volumen corriente {(VC)

+ Inicial de 6mlkg, ajustado de acuerdo a nivel de presién inspiratoria pico (PIP).

¢ Sila PIP >30cmi;0 disminuir VC 5 a 4ml’kg.

e Sila PIP<25 cmH,0 y el VC <6mlkg. incrementar VC 1ml/’kg sin pasar
3mi/Kg.

Frecuencia respiratoria (FR)

e FR necesaria para mantener un pH 7.30-7.45, sin exceder una FR 45 por mimito.

s Relacidn inspiracidn/espiracion = 1:1-1:3. No se usar relacion inversa.

Oxigenacion arterial, Fi02 y PEEP

e La combinacion de Fi02/PEEP empleada, se ajusta en cada paciente para
mantener una Pe02 entre 55-80 mmHg o saturacion arterial de oxigeno entre 88-
95%.

e Usar las siguientes combinaciones Fi02/PEEP

Fi02 03-04 (04 |05 |05 |06 (07 (07 |07 |08 {09 {09 1

PEEP 5 8 8 10 |10 (10 |12 |14 {14 |[16 |18 |1B-25

Fuente: N Engl J Med 2000; 342:1301-1303.




Tabla 2. Caracteristicas clinicas y demegnificas de los pacieates.

Caracteristica Ventilaciéa Veatilaciéa con
n=26 pulmonar
=30

Edad (meses) 29.27+40.10 76.57+63.59 001

Femenino-no. (%) 12{462) 16{53.3) ns

Masculino-no. (%} 14(53.8) 14{45.7) ns
Peso 11.42+9.50 251182215 004
PRIMS 6.04+3.35 14.17+6.29 .000
Pal2/Fi02 131.64+77.72 163.22+107.703 210

*Prueba T de studeni

Tabla 3. Gérmenes aisiades

Fscherichia coli

seudomonas aeruginosa
Estreptococcus

(andida Albicans
Staphylococcus coagudasa neg
Clamidia

Estreptococcus preumoniae
Wcinetobacter baummani
Aspergillus

Leptospira

Saimonella
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Tabia 6. Complicaciences, mortalidad y retiro de veatilador al dia 28 ea pacieates
cen SIRA de acuerde a estrategia de veatilaciéa mecinica.

Variable 2{: VFMzPIP P*
Mortalidad 10(62.5%) 5(23.88%) ** 0.02
Destete al dia 28 5(31.3%) 16(76.2%) +** 0.01
&,,‘,p’iﬁr:m:;i” §(50.0%) 3(14.3%) *o*e 0.03

* Prucha exacia de Fisher

RR=033, K% MWIc-08)
HARR = 2 44; FC 95% (1.13-3.24)
VEOURR =0.28; JC 95% (0.09-0.9)

Tabla 7. Volumen corriente usade y mertalidad en difereates estwdios clinices de
veatilacién mecimica com medidas de protecciéa pulmenar.

Velnmen cerrieate repertade Mertalidad %
Estudio YMT VMPP YMT VMPP
*Brochard y
cols. 10.3 7.1 38 47
*Broker y coks. 10.2 73 46 50
*Stewarnt y coks. 10.8 72 47 50
*ARDS net 11.8 6.2 40 31
* Amato y cols. 12 6.0 71 38
Presente
estudio 9.0 6.7 62.5 23.8

*Fuerde Critical Care Clinics 2002; 18:1-13.




Figura 1. Origen de DPA/SIRA en ambos grupos
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Figura 2. Causa de DPA/SIRA en ambos grupos
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Figura 3. Motivo de egreso en pacientes con SIRA de acuerdo a
niveles de paC02
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Figura. 4. Andlisis de sobrevida cn ambos grupos para estancia en UTIP.
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