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INTRODUCCION

E) sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) es una de las entidades que
ocasiona mayor mortalldad o morbilidad grave en los pacientes internados en
unidades de cuidados intensivos. Es un sindrome clinico secundario a unz lesidn
pulmonar (primario) o extra pulmonar (secundario) aguda, que conduce al daiio de la
membrana alveolo capilar pulmanar, con aumeanto de la permeabilidad.

Fue descrito por primera vez en 1967 por Ashbaught et al, quienes describieron a doce
pacientes con dificultad respiratoria aguda y cianosis refractaria a la terapia con
oxigeno, con disminucion de la distensibilidad pulmonar e infiltrados difuses evidentes
en la radiografia de térax.

En 1988, se propuso una definicién ampliada que cuantificaba el empeoramiento de la
fisiologia respiratoria a través del uso de un sistema marcador de lesian pulmonar de
cuatro puntos (puntaje de Murray), Se basa en el nivel de PEEP, el rango de presién
parcial de oxigeno arterial con la fraccton inspirada de oxfgeno {Pa02/Fi02), la
distensibllidad pulmonar estatica y el grado de infiltracidn evidente en la radiografia de
térax. Otros factores incluidos fueron la enfermedad o desorden clinico
desencadenante y la presencia o ausencia de disfuncién orgénica no pulmonar. Este
puntaje fue ampliamente usado para cuantificar [a gravedad de la lesién pulmonar,
tanto en investigacién como en trabajos clinicos, pero tuvo (a limitacion que no pudo
predecir el pronéstico durante las primeras 24 a 72 horas después del comienzo, lo
cual condiciona su uso clinico. Cuando este puntaje se utilizaba, durante los cuatro a
siete dfas, valores por arriba de 2.5 o mayores podian ser predictivos de una mala
evolucién, con necesidad de veatilacian mecinica prolongada.

Desde el afio de 1994 se dtiliza la definicién recomendada por el Comité de la
Conferencia de Consenso Estadounidense-Europea {American European Consensus
Conference Comittee). Esta definicidn tuvo dos ventajas; primero, reconocié que la
gravedad de la lesién pulmonar varia entre pacientes con hipoxemia menos grave
{definida por el rango Pa02/Fi02 de 300 o menos), quienes tienen lesién pulmonar
aguda (LPA} y aquellos que tienen hipoxemia mas grave (definidos por Pa02/Fi02 de
200 o menos ) quienes tienen e! SDRA, Segundo, su aplicacién clinica es sencilla, este
hecho favorable a primera vista tiene la desventaja que no considera a los otros
factores que influyen sobre el prondstico, como la causa subyacente y la afectacion o
no de olros sisternas organicos. No obstante, la aceptacidn general de la definicién del
consenso de 1394 y del sistema marcador de lesidn pulmonar mejoré la normalizacién
de la investigacién y los trabajos clinicos.



El SDRA es una afeccidn devastadora, a menudo fatal, que afecta a més de un millén
de pacientes en el mundo cada afo. Desde su primera descripcién hace mas de treinta
afos, aun es dificil de tratar y se asocia con elevada mortalidad.

EI SDRA es un proceso desencadenado por una respuesta inflamatoria exagerada en el
pulmdén. El comiin denominador del SDRA es la hipoxemia, con dificultad respiratoria
progresiva y aumento del trabajo respiratorio, la afeccién desencadenante tiene
influencia en la clinica del paciente, pero es frecuente {a existencia simultdnea de
signos de condensacidn y de edema pulmonar en la auscultacién pulmonar.

La terapéutica especifica de) SDRA tiene como objetivo principal optimizar el aporte de
oxigeno, para ello se utilizan: 1) Medidas de sostén general (6ptima hemadinamia,
nutricién enteral precoz, etc.); 2) Tratamiento de la enfermedad de base (sepgun la
etiologia); 3) asistencia respiratoria mecanica con medidas de proteccion pulmonar y
4) prevenciéon de la aparicién de complicaciones.

El trabajo de Amato et al.,, de ventllacidn protectiva, st bien tuvo resultados
controvertidos, contribuyé de manera signiicativa al tratamiento de este sindrome,
mejord la sobrevida a los 28 dias y disminuyd el baro trauma. Esto se logré con la
prevencion del colapso persistente de las uvnidades reclutables y la reduccién de la
reapertura pulmonar ciclica y el estiramiento durante la ventilacién mecdnica. €n el
afo de 2000, la red de SDRA informé que la disminucién del valumen corriente de 12
mi/kg a 6 mi/kg lograba disminuir la mortahdad en un 22% en Jos pacientes con SDRA,
Este hallazgo es I3 demostracidén de que la lesién pulmonar iatrogénica nducida por la
ventllacién mecédnica ha contribuido inadvertidamente a la alta mortalidad asociada
con este sindrome.

Es importante la diferencia de la etiologia (lesién directa o indirecta), ya que el
comportamiento de la mecanica pulmonar y la instalacidn de la estrategia ventlatoria
son diferentes. La lesidn pulmonar directa daia inicialmente el epitelio alveolar v el
indirecto principalmente el endotelio, aunque es probable que puedan caexistir las
dos situaciones.

La causa de muerte en los pacientes con SDRA/DPA ¢s 13 sepsis o blen la disfuncion
orginica multiple mas alld de la falla respiratoria. Bone RC y col., sugieren que los
pacientes con grandes problemas para la oxigenacion durante la primera semana
tienen una tasa de mortalidad mayor que aquellos con Indices de oxigenacion
menores, Actualmente tenemos reportes recientes que sugleren que los pacientes
han mejorado sus expectativas de vida en relacion a los afios anteriores. Actualmente
en el Centro Médico de Seattle reporté una tasa de mortalidad de 918 pacientes con
diagnastico de SDRA de 68% en el aiio de 1987 y para el afio de 1993 una disminucion
importante hasta ubicarse en el 36%. £sta disminucidn importante se debe a varios



factores pero fundamentalmente a los tratamientos empleados segtin la etiologia del
SDRA y al inicio temprano de los mismos.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

éCual es la incidencia y mortalidad del Sindrome de dificultad respiratoria aguda
primario vs secundario en los Ultimos 5 afios en la Unidad de Terapia Intensiva
Pediatrica del Hospital Infantil de México “Federico Gémez"?
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ANTECEDENTES

El sindrome de dificultad respiratoria aguda es defino por un edema pulmonar no
cardiogénico y una falla respirataria en pacientes gravemente enfermos. Actualmente
se reconoce que és la enfermedad sistémica con comienzo agudo, dindmico, como
resultado de una reaccidn inflamatoria difusa y grave de la unidad alvéolo~capilar con
pérdida de la integridad endotelial, ocasionando un incremento de la permeabllidad y
formaclén de edema pulmonar no cardlogénico. El diagnéstico es clinico, establecido
por ef desarcollo de un nuevo infiltrado bilateral pulmonar y una hipoxemla severa sin

() La incidencia de SDRA en la poblacidn de alto riesgo no

falla cardiaca congestiva.
estd bien establecida, pero rangos estimados prospectivos de 1.5 a 12,9 casos por 100
000 personas por afio desarroltan criterios diagnésticos. La causa mas comun de SDRA
es la infeccidn severa, con aproximadamente la mitad de los cases. Dentro de estas
infecciones se pueden involucrar enfermedades localizadas (tales como neumonias) o
enfermedades sistémicas incluyendo sepsis, sepsis severa y choque séptico. Las
condiciones relacionadas a sepsis, particularmente (as infecciones por gram negativos
son también asociadas a falla organica multiple con o sin falla respiratoria progresiva.
La disfuncién organica miftiple es la mayor causa de muerte en SDRA y el rango de
mortalidad de dicha disfuncién con SDRA es de aproximadamente 40%. >

La conferencia del Consenso Americano-Europeo ea SDRA lo definié de manera formal

en 1994 con cinco elementos fundamentales 4

1.- Enfermedad aguda coexistente.

2.~ Hipoxemia persistente a pesar de altas concentraciones de oxigeno suplementario:
indice Pab2/Fi02 {Kirby) menor a 300 definiéndolo como dafo pulmonar agudo y con
un Kirby menor de 200 como SDRA.

3.- Disminucion progresiva de la distensibilidad pulmonar: Esto én menores cambios
de volumen corriente por unidad de presién transpulmonar.

4.- infiltrado agudo pulmonar con expresian radioldgica.

5.- Ausencia de insuficiencia cardiaca congestiva: Presién en cufia pulmonar menor de
18 mmHg y /o sin datos de falla ventricular izquierda.

La incidencia exacta del SDRA es dificil de medir en parte por los problemas intrinsecos
relacionados 3 la definicién y ademas porque sigue aun siendo una patologia aun no
infra diagnosticada. Aproximadamente el 7% de los pacientes admitidos a la UCI
desarrollan SDRA y pacientes con ventilacién mecdanica con falla respirataria aguda la
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LESION PULMONAR | LESION PULMONAR

DIRECTA INDIRECTA
Causas frecuentes: Sepsis
- Neumonias de | Trauma severo no toracico
cualquier etiologia | con choque
- Aspiracién de | Transfusiones masivas

contenido gastrico | Fracturas maltiples
Causas menos frecuentes: | 8omba extracorporea

- Trauma toracico Sobredosis de  drogas
- Embolismo graso (opiaceos, tiazidas, otros)
- Casiahogamiento | Pancreatitis aguda
- Lesién por | CID
inhalacién (humo, | Quemaduras extensas
tdxicos)

- lesi6n  pulmonar
por reperfusién

E) SDRA es una expresion clinica de un grupo de procesos diversos que producen un
daflo alveolar generalizado. A pesar de la causa el dafio pulmonar causa que el fluido
atraviese (a barrera alveolocapilar y produce suficiente edema pulmonar causando la
manifestacién fisioldgica cardinal del sindrome que es la hipoxemia refractaria. La
estructura alveolo-capilar normalmente provee una superficie grande de intercambio
de gas y una barrera entre el gas alveolar y el flujo sanguineo capilar. £l dafio difuso de
la region alveolar ocurre en la fase exudativa aguda de la lesion pulmonar del SDRA.
Este dafio involucra a ambas fases tanto el endotelio coma el epitelio y hay una
disrupcién de la funcion de la barrera pulmonar, con paso de fluido, inactivacién del
surfactante, causando inflamacién y produciendo un intercambio gaseoso anormal y
pérdida de la complianza pulmonar. £stos eventos son reflejados en la presencia de
infiltrados bilaterales, los cuales son indistinguibles per radiologia convencional de un

. P 1
edema pulmonar cardiogénico. o

La tomagrafia computarizada pulmonar
frecuentemente demuestra dreas heterogéneas de consolidacién y atelectasias,
predominantemente en el pulmén dependiente y a nivel patoldgico se encuentra un
dafio pulmonar difuso, incluyendo lesién capilar, dreas que exponen la membrana
basal epitelial alveolar. Encontrindose ademas membranas hialinas en los espacios
alveolares y un edema rico en proteinas y céfulas inflamatorias. El espacio intersticial,
los ductos alveolares, los pequeiios vasos y capilares también contienen macréfagos,
neutrofilos y eritrocitos. (1129

EI DAP y el SDRA son entidades en donde se manifiesta un edema alveolar de origen no

cardiogénico, infiltrados difusos, hipoxemia intensa y fibrosis como parte de la lesién
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final, en cierto porcentaje de pacientes. Se produce una ruptura de alguna de las
estructuras de la unidad alvéolo capllar. Dicha unidad estd formada por las células
endoteliales, membrana endotellal, Tntersticio, células epiteliales y membrana
epitelial. Una vez que hay una ruptura de laguna de estas estructuras hay salida de
liquido al espacio Intersticlal; el epitello y el endotelio actdan como membranas
semipermeables y el flujo de llquido se describe a través de la ecuacién de Starlin. En
una situacién normal las presiones hidrostaticas y los gradientes csméticos tienden a
arrastrar liquido en sentido contrario; en el pulmén normal continuamente hay salida
de liquido del espacio intravascular al espacio Intersticial, que es reabsorbido en parte
tamblén por el sistema linfitico, Otra forma de mantener esto, es 3 través del
transporte ionico activo de sodio que se encuentra localizado en el epitelio. El edema
pulmonar de origen cardiogénico ocurre cuando existe incremento de la presion
auricular izquierda secundaria a disfuncidn ventricular mas incremento de la presion
microvascular pulmonar, con trasudade al espacio intersticial y aumento de las
presiones hidrostdticas pulmonares y del espacio intersticial, preservdndose la funcién
de la barrera alveolo capilar. Para que se lesione la membrana alvéolo-capilar es
imperativo el inicio de una respuesta inflamatoria sistémica que es activada por una
serie de mediadores quimicos y sustancias vasoactivas. El pulmén es vno de los
érganos gue con mayor frecuencia desencadena una respuesta inflamatoria ya que
contiene la mayor parte de endotelio de! organismo. La célula inicial implicada en
activar esta respuesta es el neutréfilo, aunque hay muchas sustancias y células
descritas. " Una vez activado es necesaria la presencia de diferentes glucoproteinas
para que el neutrofilo migra a través del endotelio y se adhiera a éste. Una vez
adherido produce radicales libres de enzimas proteoliticas (elastasa, gelatinasa,
colagenasa) que dadan la superficie endotelial. Otras células que pueden participar en
la patégena son los monocitos, macréfagos y eosinéfilos, estos lesionan el pulmdn a
partir de la produccion de metabalitos oxigenados. Una manifestacién temprana antes
de la hipoxermia es el secuestro de polimorfonucleares en la microvasculatura
pulmonar. Para que se lleve a cabo dicho secuestro con necesarios varios cambios
bioquimicos y de adhesividad del neutréfifo. A diferencia de la circulacion sistémica,
donde el secuestro de los neutrofilos generalmente ocurre en vénulas postecapllares, la
retencidn del neutrdfilo en el pulmdn es en los capilares pulmonares. El promedio de
didmetro de los capilares pulmonares es menor al de los neutréfilos, por lo tanto se
tiene que deformar para pasar a través de la microvasculatura. £l neutréfilo se afecta
por multiples citocinas y sustancias quimiotdcticas. La interaccion de moléculas y
receptores de adhesion en la superficie def neutréfilo con receptores y moléculas de
adhesién en el endotelio es otrc mecanismo que promueve la retencién del neutréfilo
en el pulmén. La produccién de quimosinas como la interleucina 8 que es un potente
quiomiotactico del neutréfilo es otro mecanismo por el cual el neutréfilo es reclutado
y abandona la vasculatura para acumularse en el espacio aéreo. Hay otros mediadores
que tienen propiedades quimioticticas y activan  dicho secuestro: La C5a,
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levcatrieneo 84, factor activador de plaquetas (fap), factor de necrosis tumoral alfa,
Interleucina 1, induciendo la expresidn de moléculas de adhesion endotelial
lencocitaria (ELAM-1). Las motéculas de adhesién permiten la unidn de los neutrofilos
y monocltos a la superficie endotelial. Estas glucoproteinas llamadas selectinas se
diferencian segun a la céfula correspondiente Selectina E (endotellal), L (leucocltaria),
P (plaguetaria). las Beta 2 integrinas y las subunidades CD11, CD18 se expresan en el
neutrdfilo mediando una firma unién con el endotelio. La molécula de adhesidn ICAM-
1 se expresa en superfictes endoteliales e interactua con estas integnnas. Una vez
adheridos los neutréfilos producen un gran nimero de sustancias potencialmente
dafiinas para el pulmdn tales como productos derivados de la reduccién de oxigeno
molecular, elastasas y proteasas. Sin embargo existen inhibidores enddgenos de
dichas sustancias. El desequilibrio entre proteasas y antiproteasa puede determinar el
grado de SDRA. La resolucion se da con la apoptasis del neutréfilo que es fagocitado
por macrdfagos alvealares, pudiendo esta via ser inhibida. t3)

Estudios tempranos en humanos se han enfocado en identificar citacinas pro
inflamatorias se han encontrado una gran variedad en el liquido bronco alveolar en
dichos pacientes. Es también frecuente un desequillbrio entre sustancias pro
coagulantes, anticoagulantes, y fuerzas fibrinolfticas que faverecen el depdsita de
fibrina a nivel pulmonar. Niveles elevados de sustancias pro coagulantes se han
encontrado en plasma de pacientes con SDRA entre estos, factor tisular. A niveles de
anticoagulantes endogenos estan disminuidos (protefna C plasmatica y antitrembina
lll). Trastornos en I3 cascada de coagulacidn y en la fibrindlisis (levan a un estado de
hipercoagulabilidad, generando depésitos de fibrina y formacidn de microtrombos, lo
que incrementa los riesgos de disfuncidn orgdnica multiple. La generacion de
trombina puede ser un potente proinflamatoric que promueve la adhesién del
neutrdfilo al endotelio, expresién de selectinas y activacién del receptor plaquetario.
La fibrindlisis se encuentra alterada y se evidencia por una elevacion del factor
activador inhibidor -1 del plasmindgeno. La fibrina es otro potente proinflamataric
que incrementa la permeabilidad vascular endotelial y la adhesién de los neutréfilos.

Los cambias histopataldgicos de! SDRA cursan con tres fases, (a evolucidn y progresion
A034)

de cada una de éstas es variable:
Exudativa (1 ~ 5 dias): Es la primera fase y se inicia una vez que ¢l dafic al epitelio
2lveolar y el endotelio vascular, [0 que produce una fuga de las siguientes sustancias al
espacio intersticial y alveolar. Agua, protelnas, células inflamatorias y células
sangulneas; las ceélulas alveolares tipo | presentan lesion irreversible y son
reemplazadas par depésitos de 6brina, proteinas y detritus celulares, produciendo
membranas hialinas, mientras el surfactante se inactiva por el depdsito de este
material rico en dichas proteinas y se reduce la produccion por (a lesién a las células
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alvealares tipo Il lo que ocasiona colapso alveolar y atelectasias. Esta fase es disparada
por (a activacidn de mediadares pro inflamatorios y antiinflamatorios.

Proliferativa (6 a 12 dias): Las células de tipo Il proliferan con algo de regeneracién de
células epiteliales, reaccion fibroblastica y remodelacién, lo que macroscépicamente
da un color grisdceo. Las células tipo | migran al espacio intraalveolar formando tejido
de granulacién intrapulmonar con depdsito de coligeno que ensancha al septum
alvealar.

Fibrética (mas de 10 dias): £l SDRA persiste por mas de 7 dias, los pulmones se
encuentran remodelados por colageno y los cambios fibrdticos daran una obliteracién
alveolar completa. Microscopicamente se revelan areas con lesiones quisticas y
fibrosis cicatricial. Se produce angiogénesis y migracién de células endoteliales. Se
altera la arquitectura normal de los acinos pulmonares. Persiste obliteracidn capilar y
engrosamiento de las paredes de las arteriolas intraacinares pulmonares con aumento
del espacio murto. La hipertension pulmonar asociada a SDRA es secundaria a grandes
regiones de atelectasia, edema, trombosls y reflejo de vasoconstriccién hipéxica.

El prondstico de los pacientes con SDRA depende en gran parte de la pronta
reinstauracian de los diferentes mecanismos de reparacién que lleven a la formacién
de una arguitectura pulmonar normal y de una adecovada funcién. Para eliminar restos
celulares, protefnas insolubles y solubles, debe existir (a asociacion de diferentes
mecanismos, entre ellos estdn las células fagociticas, incluyendo  neutréfilos,
monocitos, macréfagos que engullen material y lo degradan. Valiéndose de sus
enzimas lisosémicas. El sistema tibrinolitico se encarga de la degradacion de fibrina
que se forma en el espacio alveotar. la insuficiencia de estos procesos hace que el
pulmaén sea sustituido por tejido de coldgeno lo que lleva a la fibrosis pulmonar. La
regeneracién de la barrera epitelio alvealar es un paso importante en la resolucién de
la lesién pulmonar., La re epitelizacion de una barrera epitelial denudada se lleva a
cabo por la proliferacién vy diferenciacién de las células alveolares tipo Il. La
proliferacién de estas células es controfada por el factor de crecimiento epiteliat,
incluyendo factor de crecimiento det queratinocito y factor de crecimiento de
fibroblasta 10. La resolucién de la respuesta inflamatoria es mediada en parte por la
apoptosis, depurandose células inflamatorias sin la liberacidn de sustancias
potencialmente peligrosas. La presencia de mediadores de apoptosis como FAS y FASL
ligandina estd presente en concentraciones altas de pacientes con SDRA.  El sisterna
FAS y FASL se activa en el SDRA y puede iniciar la apoptosis epltelial. &34

El tratamiento del DAP/SDRA resulta complejo como su etlologla y fisiopatologla; la
entidad por lo general forma parte de una enfermedad sistemdtica en donde puede
encantrarse lesidn de otros drganas. Sin embarge podemos enmarcar los siguientes

puntos como fundamentales para el manejo integral de estos pacientes. 0617)
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1.~ Estabilizaciéon cardiopulmonar

2.- Identificacién y rapida eliminacidn de la causa de lesidn pulmonar
3,- Optimizar la oxigenacién

4,~ Prevenir, diagnosticar y tratar las posibles complicaciones.

El incremento en la permeabilidad de la barrera alveolo capilar genera edema
intersticial, disminucién en la produccion de surfactante y protelnas asociadas, por lo
que se provaca alteracién en la difusidén de gases, vasoconstriccian hipoxica, aumento
de [a tension superficial y colapso alveolar; generando asi los mecanismos
responsables de la hipoxemia en pacientes con DAP/SDRA; por lo tanto fas estrategias
ventilatorias deben ir encaminadas a resolver o en su defecto a mejorar estas
alteraciones,

La ventila¢iéon mecanica (VM) representa el principal apoyo terapéutico para mantener
un Intercambio gaseoso aceptable mientras se trata la enfermedad causal. El
DAP/SDRA se encuentra asociado con propiedades mecinicas anormales del aparato
respiratorio, como resultado de una baja distensibilidad pulmonar. Por lo que son
necesarias presiones altas para obtener un volummen corriente suficiente. Mientras mas
grande sea el volumen corriente, mas alta serd la presién generada durante la
insuflacién pulmonar; esto puede causar la denominada lesion pulmonar inducida por
la ventilacién (LPIV) hasta la fecha se han identificade tres posibles mecanismos: 1)
Edema pulmonar por incremento en la permeabitidad capilar, 2) Distorsién mecanica
por sobre distensién de estructuras pulmonares y 3) Inflamacién pulmonar también
denominada biotrauma. @7

Un mejor conocimiento de la fisiopatologia del DAP/SDRA y la LPIV arrojo como
resultado la propuesta, de que la presién en las vias respiratorias y e} volumen
corriente se deben limitar en el tratamiento con ventlacidn mecinica de estos
pacientes ( Hicklingm 1990, Hickling 1994, Artigas 1998 ). Esto implica que habri un
aumento de la presion parcial de bidxido de carbono arterial { Hipercapaia permisiva ).
Ademis, el nivel de Ia presidn positiva afl final de (a espiracion (PPFE) debe ser
suficiente para mantener los alveolos abiertos durante todo el ciclo de ventilacion y
evitar el colapso alveolar ciclco. En términos generales, este tipo de enfoque ha sido
denominado estrategia de ventilacién para la proteccidn pulmonar (VPP).

Volumen corriente y presign de meseta o plateau: Cinco estudios ( Amato 1998,
Stewart 1998, Brower 1999, ARDS networks 2000 ) avalan que la estrategia de
proteccion pulmonart, caracterizada por: volumen corriente igual o menor de 7 mL/kg
de peso corporal y presién plateau menor de 35 mmHg redujo la montalidad al dia 28;
La intervencion incluyo hipercapnia permisiva, asf como niveles variables de la PPFE,
comparada con la intervencién tradicional que constaba de un volumen corriente
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elevado, normocapnia, niveles bajos de PPFE y presiones plateau potencialmente mas
(18,22)

altas.
Presidn positiva al final de la espiracion: El uso de PPFE Jurante la venti{acién
mecanica en paclentes con DAP/SDRA es fundamental para prevenir el ¢olapso ciclico
alveolar, La aplicacion de PPFE en paciente con DAP/SDRA aumenta la capacidad
residual funcional y por lo tanto, mejora la relacién ventilacién perfusién, con lo cual
disminuyen los cortos circuitos intrapulmonares. Lo anterior refleja incremento en la
relacién Pa02/Fi02, mejor conocida come indice de Kirbv.'m

Existen cantroversias de océmo es que el nivel de PPFE debe ser aptimizado. E) nivel
optimo debe encontrarse por arriba de la presién sobre impuesta generada por los
sigulentes factores: La presidn ejercida por la gravedad, presién Inwaabdominal,
presién de los drganos mediastinales y por supuesto la generada por la alteracién de la
mecanica pulmonar (elastancia, y distensibilidad toracica y pulmonar). Todas ellas
hacen que en las partes dependientes del pulmén se tiendz al colapso y por lo tanto
sean menos aireadas, que (as regiones no dependientes.

La forma mas practica de ajustar el nivel de PPFE sin causar efectos adversos
importantes, como sobre distension pulmonar, es la propuesta por Rouby J, quien
pone a consideracion la morfologia y distribucidn regional de (a aireacidon pulmonar
para la seleccidn del nivel de PPFE. Asl tenemos que para los pacientes con lesiones
localizadas (Lesion pulmonar directa) se sugiere un nivel de PPFE entre 5y 10 cmH20,
mientras que, para los pacientes con lesiones difusas (Llesién pulmonar indirecta} en
forma bllateral el nivel de PPFE recomendado se encuentra entre 10y 20 cmt20."?

Maniobras de reclutamiento alveolar: En las pasadas dos décadas, varios estudios
basados en la rezlizacién de tomografia axial computarizada de pulmén, contribuyeron
al entendimiento de las alteraciones en la mecinica pulmonar observada en los
pacientes con SDRA, Por un lado permite identificar zonas de diferentes densidades
con disvibucidn preferente en partes dependientes del torax; ademas de demostrar
que el reclutamiento es un proceso dindmico que alude a la apertura de unidades
pulmonares anteriormente colapsadas frente 3 un incremento de la presion
transpulmonar.“g“‘m

El concepto de apertura pulmonar es importante cuando se realiza la maniobra de
reclutamiento, ya que de ser efectiva, se espera elevacion en la axigenacion arterial y
disminucibn en los niveles de biéxido de carbono; esto traduce disminucidn de los
cortos circuitos intrapulmonares. Dicho de otra forma el Indice de Kirby se incrementa,
y las necesidades de pardametros ventilatorios como: presién inspiratoria pico (PIP),
frecuencia respiratoria (FR) vy fraccién inspirada de oxigeno [FiO2) son menores.

Existen multiples maniobras de recfutamiento alveolar (MRA); las mas utilizadas y que
menores efectos adversos tienen son: 1) Insuflacion sostenida, que consiste en
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mantener 35 a 40 aniH20 de CPAP durante 40 segundos, 2) Ventilacién Controlada por

Presién; En donde se genera una presién pico de 50 a 60 cmH20, se martiene una

relacién 1lE 2:2, PPEE 16 a 20 emH20 mantenida por dos minutos. En las dos maniebras

la FIO2 se mantiene al 100%. Por otro lado sabemos que la efectividad de dichas
manlobras depende de los sigulentes factores''®?

1. Mecanismos de la lesién pulmonar: la lesidn pulmonac indirecta o extra
pulmanar es (3 que responde de forma mas efectiva que la directa o pulmenar
secundario a atelectasias y [a mecdnica pulmonar se ve menos afectada.

2. Presldn Positiva al Final de la Espiracion (PPFE): el nivel de PPFE utilizado
debera ser mayor a la presién sobre impuesta generada para poder evitar el
colapso ciclico a nivel de las regiones dependientes.

3. Presién mixima y tiempo: existen estudios que sugieren presiones maximas
(PIM) hasta 60 emH20 dependiendo de la mecdnica pulmonar, el tiempo
maximo sugerido para la duracion de una MRA es de dos minutos , de acuerdo
a los resultados publicados por Okamoto y colabaradares. Sin embargo al
utilizar PIM muy elevadas, se corre el riesgo de sobredistender y lesionar las
regones pulmonares no dependientes.

Posicién prona: La ventilacién en posicion prona {(VPP) se considera una maniobra de
reclutamiento alveolar en el manejo de los paclentes con SDRA. La forma por la que
mejora la oxigenacion es la siguiente: Por vn lado elimina el peso del mediastino sobre
las reglones dependientes def pulmén ocasionando una redistribucidn en el gradiente
de presién pleural, y por otro se dice que mejora al drenaje linfatico; produciendo asi
una raejorfa en la relacién ventitacién-perfusion { V/Q) lo que se traduce en aumento
en la oxigenacién .!'"*1%2%

Multples estudios documentan mejorla en la relacidn V/Q en pacientes sometidos a
VPP, el primer estudio aleatorizado, fue realizado por Gattinoni, quien demostré que
73% de estos pacientes mejoro su V/Q en mis de 10%. El 70% de ellos lo hizo en la
primera hora.

El efecto de la VPP sobre la mortalidad, hasta Ia fecha es controvertido, sin embargo
los pacientes que responden a esta maniobra requieren de menores parametros
ventilatorios. E) tiempo que debe durar la VPP oscila entre 12 y 20 horas al dia, sin
embargo, depende de la respuesta abtenida en cada paciente.

Dentro del tratamiento farmacolégico el Oxido niuico modula el tono vascular y la
neurotransmisién, inhibe ademds la agregacion plaquetaria y la citotoxicidad celular;
combinada ¢on la hemoglobina es rapidamente metabolizado e inactivado a nitritos y
nitratos. Su rdpida inactivacién asegura que su efecto sea solo en las dreas inmediatas
de donde es liberado. La mayoria de los efectos bioldgicos del oxido nitrico inhalado

derivan del incremento en los niveles de GMPc celular.**!
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El efecto local del oxidoe nitrico inhatado {ONi) en la oxigenacién, inflamacidn,
hipertensién pulmonar, edema y permeabilidad capilar han contribuldo para que sea
utilizado en el SORA. Rossaint y colaboradores fueron los primeros en demostrar gque el
ONI mejoraba la oxigenacién arterial y disminuia los cortacircuitos intrapulmonares en
los pacientes con SDRA. Adman y col, en 1994 describieron sus efectos benéficos en
nifios con hipertension arterial pulmonar, sobre la oxigenacién e indice cardiotaricico.
En 2002 The Cochrane Library publico una revisién sistematica sobre los efectos del
oxido nitrico en (a falla respiratoria aguda hipoxemica en nifios y adultos. Se evaluaron
S ensayos clinicos controlados en los cuales se incluyeron un total de 535 pacientes,
concluyéndose que el oxido nitrico es benéfico solo como terapla de rescate en las
primeras 24 h. de la enfermedad. Fioretto y col., realizaron un estudio para evaluar los
efectos del oxido nitrico inhalado tanto en forma aguda como sostenida, en un total de
39 pacientes. Concluyendo que el tratamiento temprano con oxido nitrico inhalado
condiciona mejoria aguda y sostenida en la oxigenacion, con una reduccién temprana
en los pardmetros veatilatorios, lo cual puede contribuir a reducir las tasas de
mortalidad en nifios con SDRA, considerando que el oxido nitrico Inhalado es seguro en
nifios 2 dosls entre 5 y 20 ppm; dosis mayores no han demostrado traer mayores
beneficios.

Aunque el costo real del oxido nitrico e5 accesible, los sistemas para su aplicacién son
de costo elevado por lo cual no se recomienda su uso en forma ratinaria y se reserva
solo para aquellos en los que el manejo convencional ha fallado, ya que no hay
ensayos clinicos suficientes concluyentes que demuestren su efectividad.

El surfactante es sintetizado por las células alveolares tpo Il, las que se encuentran
localizadas en sus cuerpos laminares y secretadas hacia el espacio alveolar en donde es
sometida a complejos cambios estructurales. La sintesis y la conversion de los
componentes del surfactante comprende un proceso altamente dindmico. Este
proceso es necesario porgque los ciclos de concentracién y expansiéon que ocurren
durante la ventilacién tienen un efecto adverso sobre la superficie de fosfolipidos, la
cual es continuamente sintetizada en la superficie monolaminar y reemplazada con
sintesis de material nuevo ¥

La primera descripcion clinica y pataldgica de!l SDRA, como se menciono al inicio, fue
realizada en 1967 por Ashbaugh v col., quien sugirié que el sistema del surfactante
jugaba un papel muy importante en la fisiopatologia de la lesién pulmonar observada
en estos pacientes. Los analisis de muestras de lavados broncoalveolares obtenidos de
pacientes con SORA, al igual que de modelos animales con lesion pulmonar
demostrando cambios consistentes en el surfactante endégeno y confirmaron la teoria
de que estas alteraciones contribuyen a la disfuncidn pulmonar asociada con esta
enfermedad. Se ha documentado especificamente, un incremento en las cantidades de
DPPC y fosfatidilglicerol y una disminucién en las cantidades de Ias apoproteinas
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comparados con sujetos control. Los mecanismos responsables de estos cambios se
encuentran relacionados a una sintesis anormal asi como a secrecién inadecuada del
surfactante por los neumocitos tipo Il y aun In¢cremento en la degradacion tanto de
lipidos como de protelnas.

A pesar de que teéricamente se ha demostrado la deficiencia y alteracién en la
composicion de! surfactante endégeno, la terapia de reemplazo con surfactante
exogeno, no ha demostrado beneficios en los dias de ventitacidn mecdnica ni en la tasa
de mortalidad.

La naturaleza inflamatoria del DAP/SDRA ha contribuido al gran interés de la terapia
con esteroides en el tratamiento de la enfermedad; sin embargo los ensayos clinicos
han demostrado que no existe beneficlo con el uso de esteroides en la prevencidn de
la enfermedad o en el tratamiento de las misma en etapas tempranas : en fase tardia
existe un solo ensayo clinico controlado , que ha demostrado mejorfa en las es¢alas de
lesidn pulmonar y una reduccidn en la tasa de mortalidad , y fue, el realizade por
Medurl y col., quienes vtilizaron el siguiente esquema de tratamlento a base de
metilprednisolora: 2mg/Kg doslis inicial , seguldo de 2 mg/Kg/dla del dfa 1-14, 1 mg
/Xg/dia del dfa 15 al 21, 0.5mg/Kg/dia del dfa 22 al 28 , 0.25 mg/Kg/dia los dfas 29y 30
y 0.125 mg/Kg/ dia los dias 31 y 32. Sin embargo, es un estudio con un tamafo de
muestra muy pequefla; por 1o que, es necesario reafizar mas estudios para confirmar
su eficacia en el DAP/SORA durante la fase fibroproliferativa %

Existe un sin nimero de medicamentos, como: lisofitina, indometacina, ketorolaco y
otros antiinflamatorios o esteroideos, que han utilizado para disminuir la respuesta
inflamatoria en los pacientes con DAP/SORA sin que se lograra demostrar alguna
utilidad.

L2 causa de muerte en los pacientes con DAP/SDRA es la sepsis o bien disfuncion
organica multiple mas que falla respiratoria. Bone RC y col, sugieren que los pacientes
con grandes problemas para la oxigenacién durante la primera sernana del DAP/SDRA
tienen tasa de mortalidad mayor, que aguellos pacientes con mejores indices de
oxigenacion. Existen reportes recientes que sugieren que los pacientes con DAP/SORA
han mejorado sus expectativas de vida en relacién a los afios anteriores. £l Centro
Médico de Seattle reporto una tasa de mortalidad en 918 pacientes con diagnostico de
SDRA de 68% en el afio 1987 y para el afo de 1993 una disminucién importante hasta
ubicarse en 36%. Esta disminucién importante se debe a varios factores pero

fundamentalmente a los nuevos ratamientos, y al inicio temprano de los mismos.™

Estudios de funcidn pulmonar realizados en pacientes sobrevivientes a DAP/SDRA,
indican que la mecanica pulmonar retorna a la normalidad después de un ano de la
extubacién; sin embargo persisten algunas alteraciones en el intercambio gaseoso, que
reflejan una baja capacidad de difusidn al biéxido de carbono, con un in¢cremento
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concomitante del espacio muerto después de realizar actividad fisica. La gravedad de
la disfuncién pulmonar parece estar relacionada con la gravedad del DAP/SDRA en la
fase aguda.
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JUSTIFICACION

El SDRA es un sindrome clinico que se caracteriza por edema inflamaterio puimonar,
hipoxia severa y lesion difusa en el endotelio y epitelio pulmonar. El entendimiento
progresivo de la patogénesis de esta entidad y el papel que juega la ventilacion
mecdnica en la perpetuacién de lesion pulmonar ha producido un cambio en el arma
de la ventilacion mecinica para mantener una proteccion a este nivel, de la lesidn
pulmonar inducida por la ventilacion. La investigacion de la patogénesis de los
diferentes subgrupos de SDRA es importante ya que se ha observado una respuesta
diferente a la ventilacibn mecdnica, medidas adyuvantes e intervenciones
farmacoldgicas.

Gattinoni et al en 1398 propuso la distincién entre SORA pulmonar y el extra
pulmonar, esta division origina una implicacién clinica significativa de cémo los
paclentes pueden responder de manera diferente a varios tratamientos incluyendo
como ya se menciono la ventilacion mecanica. Por consiguiente, la predisposicion de
factores de riesgo clinicos para cada subgrupo, tiene una influencia potencial en el
mejor resultado dlinico (mortalidad).

Actualmente, un punto todavfa no claro es si existe alguna diferencia entre las dos
grupos en términos de mortalidad, con o sin alguna intervencién especifica y pocos
estudios tienen reportados resultados especlficos de mortalidad entre en ambos
grupos, segln su etiologia. En un meta andlisis publicado en el 2008, por Agarval, en
Chest, en donde se realizé un analisis de 180 pacientes con SDRA primario y
secundario, no hubo diferencia en los dias de estancia en la UCi o en la sobrevida.

Por lo anterior, es importante establecer la prevalencia y 1a influencia en la mortatidad
segun su etiologia en ef desarroflo del SDRA en la Unidad de terapia (ntensiva
Pediatrica en el Hospital Infantil de México ya que es un centro de tercer nivel en
donde se tiene una poblacion con factores de riesgo para desarrollar dicho sindrome.
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OBJETIVOS DEL ESTUDIO

OBIJETIVO GENERAL:

Caracterizar a la poblacién pediatrica de la Unidad de Cuidados Intensivos del HIM

“Federico Gomez” que presentd criterios diagndsticos de SDRA.

OBIETIVOS ESPECIFICOS:

1.- Establecer la prevalencia del Sindrome de Dificultad respiratoria aguda y obtener la
proporcién de primario y secundario.

2.- Identificar la causa probable que origino el SDRA primario y secundario.

3.- Establecer el numero de dias de ventilacién mecénica y el tipo utilizado por grupo
{ventilacién convencional /VAFO). Asi como los dias de estancia intrahospitalaria en la
UTIP.

4,- Determinar el porcentaje de mortalidad en pacientes que presentan SDRA segtin el
subgrupo al que pertenecen.

5.-ldentificar caracteristicas de la poblacion como edad, sexo, complicaciones
concomitantes.

6.-ldentificar complicaciones asociadas al SDRA y su proporcién por subgrupo asi como

los que producen falla organica multiple.
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METODOLOGIA DESARROLLADA

1.-LUGAR DONDE SE REAUIZO EL ESTUDIO:

Se realizd en el Instituto Nacional de Salud: Hospital Infantil de México ” Federico
Gémez” , en el departamento de Terapia Intensiva Pedidtrica, unidad de referencia de
la Republica mexicana de la Secretarfa de Salud, la cual cuenta con 20 camas
disponibles, divididas en 10 carnas para el ramo quirirgico y ¢l resto para el médico.

2.-DISEfO DEL ESTUDIO:

2.1 Tipo de estudio: Es un estudio transversal, retrospectivo a S afios, de una cohorte
de pacientes con SDRA.

2.2 Grupo de estudlo: Cohorte de paclentes que presenten de acuerdo al Consenso
diagndstico de SDRA primario ¢ secundario en los altimos 5 afios, con una edad de 1
mes a |7 ahos de edad.

CRITERIOS DE INCLUSION:

e Pacientes con edad de 1 mes a 17 afios que desarrollaron SDRA de acuerdo al
Consenso Americano - Europeo vy reguirieron ventilacién mecdnica
convencional o alta frecuencia.

» Pacientes con SORA hospitalizados Unicarente en el departamento de terapia
intensiva pedidtrica,

CRITERIOS DE EXCLUSION:

s Paclentes que no regquirieron ventilacidn mecdnica.
s Pacientes que no contaran con un registro adecuado en el expediente clinica.

2.3 Tamano de }a muestra: Se realizé un muestreo no probabilistico por conveniencia
de casos consecutivos de pacientes que Ingresaron a la Unidad de Terapia Intensiva
Pedijtrica del Hospital Infantl de México “Federico Gémez” en el periodo
comprendido a partir de diciembre 2005 a diciembre del 2009 y que desarrollaron
SDRA durante su estancia, encontrando registro de 55 paclentes.

2.4 Definicién de variables:
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VARIABLE TIPO DE ESCALA DE
VARIABLE MEDICION

SEXO CUALITATIVA GENERO
EDAD CONTINUA ANOS
PATOLOG!A DE BASE CUALITATIVA DIAGNOSTICO
TIPO DE SDRA CUALITATIVA PRIMARIO O
SECUNDARIO
KIRBY DISCRETA NUMERICO
INDICE DE O2 DISCRETA NUMERICO
BAROTRAUMA CUALITATIVA DIAGNOSTICO
MORTALIDAD CONTINUA PORCENTAJE
DIiAS DE VENTILACION DISCRETA DIAS
DiAS DE ESTANCIA DISCRETA DIiAS
INTRAHOSPITALARIA
COMPLICACIONES CUALITATIVA DIAGNOSTICO

DEFINICON CONCEPTUAL DE VARIABLES:

Sexo: Diferencia biolégica ente los sujetos de una misma especie, caracterizada porla
presencia de génadas masculinas o femeninas.

Edad: Tiempo transcurrido de vida desde el nacimiento hasta el momento actual,
medido en meses.

Diagnéstico de base: Estado maorbido de salud gue motivé su ingreso a }a unidad de
terapia intensiva pedidtrica.
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Dias de estancia en la UTIP: Tiempo en dias transcurrido entre el ingreso del paciente
a la unidad de cuidados intensivos pediatricos y la fecha de alta de este servicio por
mejoria o0 muerte.

Dias de estancia intrahosphtalarla: Tiempo en dfas u horas transcurrido entre el
ingreso del paciente al hospital y Ia fecha de alta por mejoria o muerte.

Dfas de ventilacién mecanica: Dias que transcurrieron desde la colocacion de la
cdnula endatraqueal hasta la extubacién exitosa.

Kirby: Se calcula mediznte l2 division de |a presion arterial de oxigeno y la fraccion
inspirada de este uUltimo.

Mortalidad: Es el indicador que reglstra cudntas muertes se producen en una
poblacion determinada.

2.5 Descripcion general del estudio:

Se llevé la recoleccion de datos a través de la base de datos capturada en la unidad de
Terapia Intensiva Pedidtrica y se correlacionara con el expediente clinica de los
paclentes con SDRA de este hospital.

2.6 Anilisis de datos:

Se analizaron los datos medlante el progrema de andlisis estad(stico SPSS vs. 16 se
realizaron medidas de tendencia central y correlacidn para variables cualitativas y
cuantitativas.
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FACTIBILIDAD Y ASPECTOS ETICOS

E) estudio se realizard de manera apegado a la ética tanto médica como profesional,
respetando la integridad y privacidad del paciente.

Se ha revisado la bibliografia existente en cuanto al tema y se hard una comparacién
de nuestros resultados con los obtenidos en el pals y el extranjero. El estudio se
apegard a lo establecido por {a Ley General de Salud en materia de los estudios de
investigacion.

Es un estudio factible de realizar, ya que en nuestro hosgpital contamos con los recursos
médicos y fisicos necesarios para levar a cabo fa investigacidn,
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RECURSOS HUMANOS, FISICOS Y FINANCIEROS

a) Recursos humanos:

Médico residente de terapia intensiva pediatrica
Médico adscrito a la UTIP (tutor)

Personal de archivo clinico y estadistica del HIMFG

b) Recursos Materiales:

Expedientes clinicos
Hoja de recoleccion de datos

PC con programa de estadistica

¢) Recursos financieros:

En este rubro, no consideramos la necesidad de apoyo externo o financiamiento ya
que contamos con los recursos financieros en nuestra propio Hospital y en la Unidad

de cuidados intensivos pedidtricos.
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RESULTADOS

Se revisaron un total de 55 expedientes que se encontraron con la base de datos, de
los cuales se analizaron a un total de S0, excluyendo S por encontrarsa incompletos. En
la presentacion de SDRA de acuerdo al sexo, de los 50 pacientes; 22 correspondieron
al sexo masculino con un porcentaje del 44% y 28 al sexo femenino con un porcentaje
este Oltimo del 56%. (Grifico Num.1)

La edad media fue de 74 meses con un rango de 3 a 156 meses. (Grafico Num. 2)

El promedio de dfas de estancia en la unidad de cuidados intensivos pedidtricos fue de
16 dias por paciente con una maxima de 129 y un minimo de un dia.

Se obtuvo una prevalencia del Sindrome de Dificultad respicatoria aguda en un 3% con
una poblacion de 1608 paclentes en los ahos de estudio, obteniéndose segun la
clasificacion de SDRA de origen primario a un total de pacientes de 23 el cual
corresponde a un 46% y del SDRA de origen secundario a 27 pacientes los cuales
representan un 54% (Grifico Num, 3)

En cuanto a la mortalidad plobal se encontraron 29 pacientes que sobrevivieron (58%),
contra 21 muertos (42%). (Grifico Nam. 4)

En cuanto a la mortalidad por grupos; dentro del prupo de SDRA Primario 12 pacientes
sobrevivieron representande un 52% y una mortalidad en este grupo de 11 pacientes
(47%). En el grupo de SDRA secundario a 27 pacientes que corresponden a un 54% de
la poblacion con dicho sindrome, con 16 pacientes que sobrevivieron con un 59% y
murieron 11 pacientes (40%) (Gréfico Num, 5)

Dentro de la patologia de base presentada en nuestro grupo de estudio, se observaron
las enfermedades oncoldgicas como primer diagndstico (Leucemia Linfoblastica Aguda
tipo 1 y 2 ademds de Sindrome Hemofagocitico), las enfermedades hepaticas e
inmunoldgicas (Sindrome Colestisico, Hepatitis Fulminante y Lupus Eritematoso
Sistémico) y patologias quirdrgicas (PO Transposicion de colon y Cardiopatfas).

En el SDRA tipo intrapulmanar o primario encontramos coma causa de origen en
primer lugar a la Neumonia Adquirida en la Comunidad con un total de pacientes de 7
que representan el 30% en segundo lugar, 2 las Neumonias Adquiridas de manera
Intrahospitalaria por gérmenes gram negativos en 6 pacientes con un porcentaje de
26% y por dltimo a las neumonias por bronco aspiracion con un total de 3 pacientes y
una representacién porcentual del 13%. El resto de causas se especifican en Ia tabla
correspondiente. (Tabla Ndm. 1)

tas causas principales que originaron al SDRA tipo extrapulmonar o secundario fueron
m3s diversas encontrandose con un poreentaje del 37% vy un total de 10 pacientes al
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choque séptico, en segundo lugar encontramos a la colitis neutropénica con 5
pacientes que representan un 18.5% y en tercer lugar 3 las transfusiones masivas con
3 pacientes y una representacién porcentval det 11%. El resto de pacientes, 9 (33.5%)
con olras causas se especifican en la tabla correspondiente. (Tabla Num 2)

La Falla Orgénica Muiltiple (FOM) se presento en 21 pacientes con diferentes drganos
afectados los cuales se pueden analizar en Ia tabla correspondiente posterior a este
andlisis, representando un 42% de los 50 pacientes. En el SDRA secundario que
presentaron FOM correspondid a 14 pacientes can un 51% y vivieron 4 (28%) y en el
SDRA primario con lesidn orgdnica tuvimos un total de 7 pacientes con un 30%, de los
cuates sobrevivié solo un paciente y murieron 6 (85%). (Graficas Num. 6, 7)

Dentro de los tipos de tratamientos utilizados para estos pacientes; se realizaron
maniobras de reclutamiento alveolar en 26 pacientes (52%), posicién prana solo en 10
pacientes (20%) y se utilizé como terapia de rescate la Ventilacién de Alta Frecuencia
Oscilatoria (VAFO) en 16 pacientes {32%) (Grifica Nim. 8)

€l promedio del uso de ventilacién mecdnica fue de 171 horas {7 dias) por paciente.

Dentro de las principales complicaciones que se obtuvieron en este estudio dentro de
los 50 pacientes que presentaron SDRA sea primario o secundatio fueron las
siguientes: Barotrauma secundario 2 la ventilacién en 4 pacientes (8%), falla
hemodindmica en 46 pacientes (92%), lesion renal en 15 pacientes (30%), alteraciones
hematoldgicas en un tatal de 29 pacientes (58%), falla hepatica en 19 pacientes y Falla
Orgdnica Muiltiple FOM en 21 pacientes [42%). (Grafica Niirm. 9)

Se realizo ademas ua andlisis multivarlado de ANOVA de una via con el paquete
estadistico SPSS V16 con el propésito de comparar las tres maniobras asociadas con la
ventilacién mecdnica, midiendo entre otros fndices respiratorios la Pa0, que es la
presion arterial de oxigeno en sangre (medida en mmHg), esperando encontrar que
haya una diferencia significativa {mejoria de Pa0O, ) con el uso especificamente de la
Ventilacién de Alta Frecuencia Oscilatoria. (Tablas 3)

Se evalud por medio de la prueba de Kolmogorav-Smirnov, que las tres poblaciones
de mediciones siguen una distribucién normal con variancias iguales.

Las RIPOTESIS que se establecieran:

HIPOTESISs = py =y, = pa No existen diferencias en los niveles de PaD, entre los tres
tratamientos.

HIPOTESIS, =No todas 1as (1 50n iguales. Se espera mejoria en la Pa0; en el grupo de
pacientes con VAFO.
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Debido a que el valor calculado de la razdn es 1 (.973), menor que el valor critico de F,

3,1865, NO se rechaza la He.
En las comparaciones mdltiples, se corrobora nuevamente que no existe ningun nivel
de significancia estadistica en ningtn grupo de tratamiento. (Tablas 3, Grafica 10)
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DISCUSION

EI SDRA es una afecctén devastadora, 3 menudo fatal que afecta a mas de un millén de
paclentes en el mundo cada afio. Es un sindrome heterogéneo con alta morbilidad y
mortalidad, obteniendo en la actualidad inmensos avances en el entendimiento de la
fisiopatologia y el manejo de dicha eatidad siendo la intervencién que reduce la
mortalidad actualmente la reduccidn de la lesidn iatrogénica inducida por la
ventilacion mecanica.

Lla incidencia exacta del SDRA es dificii de medir desde su reconocimiento;
actualmente Pelosi en Current Opinion in Critical Care en el 2008 establece una
Incidencia de 7% de pacientes gue se admiten en la unidad de cuidados Intensivos
variando desde un 11 a 23%. La mayorfa de los estudios muestran actualmente que la
prevalencia del SDRA pulmonar es m3s alta comparada con el extrapulmonar aunque
Eisner y colaboradores identificaran una proporcion igual en ambos grupos como se
presenta en nuestro esludio.(m En nuestra serie documentamos que la prevalencia en
el periodo de estudio es menor segun lo reportado, siendo def 3%, sin embargo, ya que
es un estudio retrospectivo, pensamos est3 es mayor y quizd exista un subregistro o no
se identifican opartunamente los casos, encontramos ademas que (a presentacion del
SDRA extrapulmonar o secundario es discretamente mayor (54%) a (o referido en la
literatura, probablemente esto se debe a que en nueéstro centro se atiende una
poblacion con varios factores de riesgo para su desarrollo ej.: Sepsis, con Infecciones
por gérmenes agresivos y resistentes y pacientes que reciben multiples transfusiones.
Recientemente Parker publica en Intensive Care Med del 2006 que no hay diferencia
en la prevalencia entre ambos grupos y que la calidad de vida fue similar para ambos a
3 meses pero no ash a los 12 meses donde parece que es significativamente mejor en
los pacientes que cursaron con SDRA de dpo primario'® No contamos con
segulmiento a largo pfazo de nuesfros pacientes para poder determinar a este

respecto.

Desde su primera descripcién hace mds de 30 afiocs, este sindrome avin es dificil de
tratar y se asocia con una elevada mortalidad. En nuestro estudio se presentd una
mortalidad global del 42% lo cual aun es alto y entra en el rango de (o que se reparta
en |3 literatura ya que se han reportado estudios donde se eleva hasta un 40 a 60%.
En el Centro Médico de Seattle han disminuido hasta un 36%, actvalmente se
establece que la sepsis y la neurmonia por aspiracién han sido asoclados con alta
mortalidad en el SDRA sggdn un estudio publicado por Rittesh Agarwal y col., en CHEST
del 2008 donde se analiza la mortalidad en el SDRA extrapulmonar y pulmonar
corrobordndose en nuestro estudio ya que presentaron b pacientes que murieron en el
grupo primario y en nuestras causas se ocupan ambas patologlas antes mencionadas
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dentro de las primera y tercer causa de etiologia segin nuestras informacion. Pero
actualmente haciendo un analisis mds puntual tuvimos una mortalidad para ambos
grupo de 47% para el intrapulmonar y 40% para el extrapulmonar no habiendo una
diferencia significativa para ambos, corroborandose en la literatura desde 1997 por
Servillo y col hasta Thille en el 2007 en Francia e Italia donde no se estable una
diferencia significativa ya sefialada anteriormente. (1)

El SDRA es la expresién maxima o un buen escenario donde la mayoria de los
problemas clinicos de los pacientes criticamente enfermos son exponenciados en su
maéximo esplendor, Ya que problemas a nivel respiratorio, circulatorio, metabdélico ,
coagulacion y claro inflamacion son presentados, por lo que hay una interaccion
compleja entre los diferentes sistemas del organismo y su interaccion con el
tratamiento, por lo que los principales factores asociados y las complicaciones
esperadas correlacionan con la literatura establecida desde hace mas de 10 afios como
lo planteo en su estudio Claudia A Plantadosi en su estudio publicado en Anal of
Internal Medicine en el 2004, donde se hace una correlacién clinica-patolégica del
SDRA, estableciendo como principales causas en Norte América y Europa la sepsis
incluyendo neumonia, pero también transfusiones multiples, trauma severo,
aspiracion de contenido gdstrico como otros factores de riesgo independientes, en
nuestro estudio se presento la sepsis como causa principal hasta en un 37% vy el
proceso neumdnico en un 30% estableciéndose por estos dos mas del 50% de la causa
de origen y como también se menciono en dicho estudio, las transfusiones masivas
presentaron un 11% y las bronco aspiraciones en un 13%. (16}

Correlacionando nuestros datos con los mencionados en la bibliografia consultada no
establecemos diferencias con ella, pero estamos conscientes que se necesita la
realizacion de un estudio mas prolongado ya que la limitante de nuestro estudio fue el
numero de pacientes revisados y que podrian no ser un representante significative de
lo que actualmente el SDRA representa como patologia en la Unidad de Cuidados

Intensivos en el Hospital Infantil de México Federico Gomez.
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CONCLUSIONES

Dentro de las limitaciones de este andlisis, los resultados de esta revisién retrospectiva
sugieren que existe una diferencia minima en la mortalidad entre las dos etiologias
del SDRA pulmonar o extrapulmonar. Sin embargo es actualmente imperativo
reconocer y entender las diferencias entre ambos grupos ya que de eso depende la
terapia especifica establecida y la respuesta al tratamiento (mortalidad).

Actualmente la distincién entre el SDRA primario y secundario no es simple y clara ya
que se han observado patdgenos que tienen mecanismos e interacciones morfologica
con activacion de diferentes mecanismos, El uso adecuado de métodos para evaluar la
funcion pulmonar y la fisiologia pueden reducir las controversias sobre las medidas
terapéuticas a realizar. Pero aunque es importante y necesario distinguir el tipo de
SDRA se debera proveer el manejo clinico manteniendo las medidas de proteccion

pulmonar.

En los pacientes internados en unidades de cuidados intensivos que desarrollen SDRA
es necesario evitar los efectos adversos y las complicaciones abrumadoras que ya se
mencionaron para evitar la disfuncion organica multiple que empeoraria o
incrementaria el riesgo de fallecimiento.

Aunque la literatura revisada reporta una reduccion en los rangos de mortalidad en los
ultimos 10 afios en las poblaciones en general de pacientes con SDRA es necesario la
realizacién de trabajos futuros que examinen la eficacia del manejo actual con medidas
de proteccién pulmonar, ventilacion mecanica y ventilacién de alta frecuencia vy las

diferencias de esto, en el grupo primario y secundario.
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ANEXOS

GRAFICAS Y TABLAS DE RESULTADOS

GRAFICA NUM 1. DISTRIBUCION PCR SEXC DE PACIENTES CON SDRA

SEXO DE PACIENTES

Fuente: Hoja de recoleccion de datos y expediente dinico del archivo del HIM “FEDERICO GOMEZ”

GRAFICC NUM. 2 DISTRIBUCION POR EDAD DE PACIENTES CON SDRA

EDAD DE PACIENTES POR GRUPO ETARIO

-'J._ B
< ——

ima 2 afios
2 a 12 afios e ——
Mayor 12a
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Fuente: Hoja de recoleccicn de datos y expediente clinice del archivo del HIM “FEDERICO GOMEZ”

GRAFICO NUM.3 PORCENTAIJE DE SDRA
PRIMARIO VS SECUNDARIO

Fuente: Hoja de recoleccion de datos y expediente clinico del archivo del HIM “FEDERICO GOMEZ”

GRAFICA 4. PORCENTAJE DE MORTALIDAD
GLOBAL POR SDRA

m 21 muertos

B 29 vivos
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Fuente: Hoja de recoleccion de datos y expediente dinico del archivo del HIM “FEDERICO GOMEZ”

GRAFICA NUM.5 MORTALIDAD POR GRUPCS

MORTALIDAD DE PACIENTES CON SDRA
PRIMARIO VS SECUNDARIO

BVVOS m MUERTOS

SDRA PRIMARIO
SDRASECUNDARIO

Fuente: Hoja de recoleccin de datos y expediente clinico del archivo del HIM “FEDERICO GOMEZ”

GRAFICA NUMERO 6.5DRA Y FOM

M SDRA PRIMARIQ  m SDRA SECUNDARIO

A

«

R S P

CON FOM
SIN FOM

Fuente: Hoja de recoleccion de datos y expediente dinico del archivo del HIM “FEDERICO GOMEZ”
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GRAFICA 7.

PACIENTES MUERTOS CON FOM EN SDRA
PRIMARIO VS SECUNDARIO

EYVVOS = MUERTOS

10

SDRA SECUNDARIO B
SDRA PRIMARIO

Fuente: Hoja de recoleccidn de datos y expediente clinico del archivo del HIM “FEDERICO GOMEZ”

GRAFICA NUMERO 8. TIPOS DE TRATAMIENTOS UTILIZADOS

GRAFICA 8. TIPO DE TRATAMIENTOS
UTILIZADOS.

B Manicbras de reclutamiento
26 pacientes

B Posicion prona 10 pacientes

W VAFO 16 pacientes

Fuente: Hoja de recoleccidn de datos y expediente clinico del archivo del HIM “FEDERICO GOMEZ”
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GRAFICA 9. FRECUENCIAS DE LAS COMPLICACIONES EN EL SDRA

50

40

«» J
°°°&@\\° f &

B Comnplicaciones

Fuente: Hoja de recoleccion de datos y expediente clinico del archivo del HIM “FEDERICO GOMEZ”
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T T T
FECLUTAMENTO FRONA VAFO

GRUPO

GRAFICO 10. RELACION Pa02 Y MANIOBRAS DE VENTILACION
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TABLA NUMERO 1. CAUSAS DE SDRA PRIMARIO

CAUSAS DE SDRA PRIMARIO EN
LA UTIP DEL HIM FEDERICO
GOMEZ

NUMERO DE PACIENTES

Neumonfia adquirida en Ia
comunidad

Neumonia intrahospitalaria

Neumonia por
broncoaspiracién

W

Neumonia por CMV

Neumonia por EB

Neumonia por Aspergilosis

Casi ahogamiento

Neumonia viral por VSR

Neumonia por Pneumocistis ]

RiR=R e~

TABLA NUMERO 2. CAUSAS DE SDRA SECUNDARIO.

CAUSAS DE SDRA SECUNDARIO
EN LA UTIP DEL HIM FEDERICO
GOMEZ

NUMERO DE PACIENTES

Choque séptico

=
o

Colitis neutropenica

Hemotransfusiones masivas

Choque séptico por EB

Meningoencefalitis

Pancreatitis

Choque téxico

VIH

Choque por cuadro enteral

Herida quirdrgica infectada

IR R|RRN (N b,
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS PROTOCOLO SDRA UTIP

Nombre:

Edad: meses. Fecha nacimiento:

Sexo:

Registro:

Fecha de ingreso a HIM:
Fecha de egreso de HIM:
Diagnéstico de base:

UTIP:
uTIP:

Causa de Ingreso:

Tipo de SDRA: Primario Secundario

CAUSA DE SDRA:

TRATAMIENTO:

MANIOBRA DE RECLUTAMIENTO | SI NO ExTo | sl NO PEEP

POSICION PRONA sl NO TIEMPO DURACION (horas)

DURACION DE VENTILACION MECANICA HORAS

VARO | S NO VMC PREVIA horas TIEMPO TOTAL DE VAFO (horas)

0OXDO NITRICO st NO DURACION ESTEROIDES B NO

AMINA |51 [ NO TIPO USADC INOTROPI VASOPRESORES OTRO
co

OTRO:




INDICES VENTILATORIOS AL DIAGNOSTICO DE SDRA:

Inicial 30min | 1 he | 12hr | 24hr | 48hr | 72 hrs | 7 dias

pH

Pa02

PaC02

Kirby

P.Plateau

102

Vt/kg

Paw

COMPLICACIONES DIA DE
PRESENTACION

BAROTRAUMA

F. HEMODINAMICA

FALLA RENAL

FALLA
HEMATOLOGICA

HEPATICA

FOM

TIEMPO TOTAL DE ESTANCIA:

ESTADO ACTUAL: ATRIBUIBLE A:
VIVO SDRA:
MUERTO OTRO:

OBSERVACIONES:
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