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R INTRODUCCION

Epidemiologia, fisiopatologia y etiologia

El sindrome de dificultad respiratoria aguda fue reconocido por primera vez
en 1960. Los médicos militares que trabajan en los hospitales quirurgicos en
Vietnam la llamaron “choque pulmonar”, mientras que los médicos civiles se
referian al sindrome como “sindrome de dificultad respiratoria del adulto” [1].
Posteriormente se reconocio que las personas de cualquier edad pueden ser
afectados y se tomod el nombre de “sindrome de dificultad respiratoria aguda”
(SIRA). La definicion de Berlin de SIRA propuesta en el 2012 ha sustituido a
la definicion estadounidense-europea de la Conferencia de Consenso de
SIRA (publicado en 1994) [2]. Sin embargo, se debe mencionar que la

mayoria de reportes internacionales se basan en las definiciones anteriores.

Epidemiologia

La incidencia de SIRA se determiné en un estudio multicéntrico, prospectivo
de cohorte de base poblacional en los Estados Unidos [3]. El estudio dio
seguimiento a 1,113 pacientes con SIRA durante 15 meses a partir de 1999 o
2000: La incidencia ajustada por edad fue de 86 por 100,000 personas-ano
para las personas con una relacién presion arterial de oxigeno, fraccion
inspirada (PaO,/ FiO;) <300 mmHg y 64 por 100,000 personas-afo para los
individuos con una PaO, / FiO, <200 mmHg.

La incidencia de SIRA aumenta con la edad del paciente de 16 por 100,000
afios-persona entre los individuos de 15 a 19 afos de edad a 306 por

100.000 anos-persona entre las personas 75-84 afos de edad.



La extrapolacion de los datos sugiere que hay aproximadamente 190,000
casos de SIRA en Estados Unidos cada afo [3]. En las unidades de cuidados
intensivos, aproximadamente el 10 a 15 % de los pacientes ingresados y
hasta un 20 % de los pacientes con ventilacidn mecanica cumple con los
criterios de SIRA [4].

La incidencia de SIRA puede ser algo mayor en Estados Unidos que en otros
paises [5] y tiene una tendencia a disminuir. Un estudio de cohorte
prospectivo de una sola institucion informé que la incidencia de SIRA se
redujo de 82,4 casos por 100,000 personas-afios en 2001 a 38,9 casos por
100.000 personas-afio en 2008 [6]. Esto puede estar relacionado con una
disminucién en el SIRA intrahospitalario, ya que la incidencia de SIRA al
ingreso no tuvo cambios. Los enfermos que desarrollaban SIRA tenian una
enfermedad mas grave, mas comorbilidades y mas condiciones

predisponentes.

Fisiopatologia

Los pulmones normales deben regular el movimiento de liquido para
mantener una pequefa cantidad de liquido intersticial y ausencia de liquido
intraalveolar. Este movimiento es interrumpido por la lesion pulmonar. Las
consecuencias incluyen: alteracién del intercambio de gases, disminucién de
la distensibilidad, y aumento de la presion arterial pulmonar. La funcién basal
pulmonar normal requiere de alvéolos sin ocupacion alveolar, en contacto con
capilares perfundidos apropiadamente [7]. El endotelio capilar pulmonar
normal es selectivamente permeable: el liquido atraviesa las membranas bajo
el control de las fuerzas hidrostatica y oncética, mientras que las proteinas

del plasma permanecen en el espacio intravascular. El SIRA es consecuencia
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de una lesion alveolar, la cual produce histopatolégicamente un dafo alveolar
difuso (DAD) [8]. La lesion provoca la liberacion de citocinas pro-inflamatorias
tales como el factor de necrosis tumoral, interleucina (IL) -1, IL-6, y IL-8 [9].
Estas citoquinas reclutan neutroéfilos en el tejido pulmonar, donde se activan y
liberan mediadores toxicos (por ejemplo, especies reactivas de oxigeno y
proteasas) que danan el endotelio capilar y el epitelio alveolar [8]. El dafio al
endotelio capilar permite que las proteinas escapen del espacio intravascular.
El gradiente oncético que favorece la reabsorcion de liquido se pierde y el
liquido se fuga en el intersticio, comprimiendo los vasos linfaticos [10]. La
capacidad para regular el aumento del liquido de alveolar también puede
perderse [11].

El aumento del liquido intersticial, combinado con el dafo al epitelio alveolar,
hace que los espacios de aire se llenen con sangre, liquido de edema
proteinaceo y residuos de células en degeneracion. Ademas, el surfactante

se pierde, lo que resulta en el colapso alveolar.

Consecuencias

La lesion pulmonar tiene diferentes consecuencias, entre ellas, el deterioro
del intercambio de gases, disminucion de la distensibilidad pulmonar y
aumento de la presion arterial pulmonar. El deterioro del intercambio gaseoso
se debe principalmente a alteracion en la relacion ventilacion-perfusion (V/Q)
y al aumento del espacio muerto fisioldgico que produce alteracion en la
eliminacién de CO; [12]. Un volumen minuto elevado esta generalmente
presente para mantener una presion de CO; arterial normal (PaCO,), por lo

que la hipercapnia es infrecuente.



A. La disminucion de la distensibilidad pulmonar es una carcateristica del
SIRA [13] la cual se debe a las areas pulmonares no aireadas [14], incluso un
volumen coriente bajo puede exceder la capacidad inspiratoria del pulmoén y

causar un aumento importante en las presiones de la via aérea [15].

B. Hipertension pulmonar (HAP). Se produce hasta en un 25% de los

pacientes con SIRA que se se encuentran con ventilacion mecanica [16].

Las causas incluyen vasoconstriccion secundaria a hipoxemia, compresion
vascular por presion positiva, destruccion del parénquima, colapso de la via

aeérea, hipercapnia y liberacién de vasoconstrictores pulmonares [17].

La importancia clinica de la HAP en la mayoria de los pacientes con SIRA es
incierta. La HAP suficientemente grave como para causar cor pulmonale es

poco frecuente, pero se asocia con un mayor riesgo de muerte [17].

El aumento de la resistencia de las vias respiratorias es también una
caracteristica presente en el SIRA, aunque su importancia clinica es incierta

[18].

Estadios patolégicos

El SIRA se caracteriza por tres etapas desde el punto de vista histopatoldgico
[19]. La etapa inicial es la etapa exudativa, que se caracteriza por el dafo
alveolar difuso. Después de 7 a 10 dias, aparece la etapa proliferativa,
caracterizada por la resolucion de edema pulmonar, proliferacion de los
neumocitos tipo Il, metaplasia escamosa, infiltracién intersticial por

miofibroblastos y la deposicidon temprana de fibras de colagena. Algunos



pacientes progresan a una etapa fibrética, caracterizada por destruccion de la

arquitectura normal del pulmon vy fibrosis difusa.

Etiologias y factores predisponentes

a) Sepsis. La sepsis es la causa mas comun de SIRA.

b) Aspiracion. Un tercio de los pacientes hospitalizados tienen un episodio
reconocido de la aspiracion del contenido gastrico, y el 30% de ellos

desarrolla SIRA [20].

c) Neumonia. La neumonia adquirida en la comunidad es probablemente la
causa mas comun de SIRA [22]. Los patégenos mas comunes son
Streptococcus pneumoniae [23], Legionella pneumophila, Pneumocystis
jirovecii, Staphylococcus aureus, organismos gram negativos entéricos y
algunos virus respiratorios. Las neumonias inrtahospitalarias también pueden
causar SIRA. El Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa y otras
bacterias entéricas gram negativas son los patdgenos mas frecuentemente

implicados en estos casos.

d) Politrauma/traumatismos graves. En esta situacion, el SIRA aparece
tipicamente 12 a 48 horas después del trauma [24]. La sepsis suele ser la
causa mas comun de SIRA que se desarrolla varios dias 0 mas después de

un trauma o quemaduras.

f) Transfusion masiva. La transfusion de 15 unidades o mas de globulos rojos

es un factor de riesgo para el desarrollo de SIRA [21].



LIPS

Existe un puntaje de prediccion de lesion pulmonar (LIPS), que identifica a los
pacientes que tienen pocas probabilidades de desarrollar SIRA. Esto fue
demostrado por un estudio de cohorte prospectivo de 5,584 pacientes, en el
que el 7% de los pacientes desarrollé SIRA, lo que resulta en un elevado
valor predictivo negativo (el porcentaje de pacientes con un LIPS <4 que no

van a desarrollar SIRA es de 97%) [25].

Un LIPS> 4 predice SIRA con una sensibilidad y especificidad del 69% y

78%, respectivamente.

Caracteristicas clinicas y diagnostico

Las caracteristicas clinicas del SIRA usualmente aparecen dentro de 6 a 72
horas de un evento desencadenante y empeoran rapidamente [21].
Generalmente, los pacientes presentan disnea, cianosis y crepitantes difusos
a la exploracion fisica. La disnea suele ser evidente, asociada a taquipnea,
taquicardia, diaforesis y el uso de los musculos accesorios de la respiracion.
También se puede presentar dolor toracico y tos. La gasometria arterial suele
reflejar hipoxemia, que a menudo se acompana de alcalosis respiratoria
aguda y un gradiente A-a (alveolo-arterial) de O, elevado. La radiografia de
térax inicial frecuentemente tiene infilirados alveolares bilaterales y la
tomografia computarizada (TAC) por lo general muestra opacidades en las

zonas posteroinferiores del pulmon.

La presencia de infiltrados bilaterales de cualquier gravedad son suficientes

para establecer el diagndstico [26].



Curso clinico

El SIRA en etapas tempranas se caracteriza por hipoxemia que requiere
concentraciones altas de fraccion de oxigeno inspirado. Los infiltrados
alveolares bilaterales y estertores crepitantes difusos son persistentes
durante este periodo. Algunos pacientes tienen hipoxemia grave y persistente
y permanecen dependientes del ventilador. Aproximadamente, 10 dias
después de la aparicion de la insuficiencia respiratoria, los cambios
proliferativos y fibrosis pulmonar pueden sustituir progresivamente los
hallazgos patoldgicos del DAD. La fase fibroproliferativa del SIRA se
caracteriza radiograficamente por la progresién de la opacificacion del
espacio aéreo a un patron reticular. Estos cambios en el parénquima
pulmonar a menudo se acompafan de hipoxemia persistente, disminucion de
la distensibilidad pulmonar, aumento del espacio muerto e hipertension
pulmonar. Los pulmones de los pacientes que sobreviven a la fase
fibroproliferativa entran en una fase posterior de resolucion y remodelacion.
La hipoxemia e infiltrados pulmonares mejoran gradualmente durante
semanas o0 meses. La funcion cardiopulmonar a menudo regresa a niveles
basales en 6 meses 0 mas después de la lesion pulmonar inicial. Sin
embargo, muchos paceintes que sobreviven a un SIRA grave tienen un
deterioro cognitivo persistente, trastornos emocionales, y debilidad muscular

residual resultando en una reduccién sustancial de la calidad de vida [27,28].



Complicaciones

1. Barotrauma. Los pacientes con SIRA estan predispuestos a barotrauma
debido al estrés fisico de la ventilacion mecanica con presion positiva en las

unidades alveolares dafadas [29].

2. Infecciones intrahospitalarias.La neumonia intrahospitalaria es una causa

importante de morbilidad y mortalidad en los pacientes con SIRA [32]. Otras

complicaciones que se presentan son: trombosis venosa profunda, sangrado
gastrointestinal debido a ulceras por estrés, desnutricion e infecciones

asociadas a catéter intravascular.

Diagnéstico

Se incluyen la neumonia bacteriana y lesiones agudas virales, mientras que
la neumonia eosinofilica y hemorragia alveolar difusa, no. El edema pulmonar

cardiogénico es el principal diagndstico diferencial del SIRA.

Criterios de Berlin

La definicion de Berlin, descrita en 2012, requiere que todos los siguientes

criterios para diagnosticar SIRA se cumplan [2,33]:

a) Los sintomas respiratorios deben haber iniciado en el plazo de una

semana de un desencadenante.

b) Presencia de opacidades bilaterales consistentes con edema pulmonar en
la radiografia de térax o TAC. Estas opacidades no deben ser completamente
explicadas por derrame pleural, atelectasias pulmonares, o nédulos

pulmonares.



c) La insuficiencia respiratoria del paciente no se explica completamente por
insuficiencia cardiaca o sobrecarga de liquidos. Una evaluacion objetiva (por
ejemplo, ecocardiografia) para excluir un edema pulmonar hidrostatico es

necesario si no existen factores de riesgo para desarrollar SIRA.

Clasificacion de gravedad:

a) SIRA leve: La PaO, / FiO; es> 200 mmHg, pero <300 mmHg, con PEEP o
CPAP =5 cm H,0.

b) SIRA moderado: La PaO, / FiO; es> 100 mmHg, pero <200 mmHg, con
PEEP =5 cm H;0.

c) SIRA grave - La PaO; / FiO; es <100 mmHg, con PEEP =5 cm H20.

Para determinar la PaO, / FiO; (indice de Kirby), la PaO, se mide en mmHg y
la FiO; se expresa como un decimal entre 0,21 y 1. Como un ejemplo, si un
paciente tiene una PaO, de 60 mmHg durante con 80 % de FiO,, entonces la
PaO, / FiO, es de 60 mm Hg/ 0,8 = 75. La determinacion de la PaO; / FiO,
requiere la toma de gases arteriales. Para estos pacientes, la relacién entre la
saturacion por oximetria de pulso (SpO3) y la FiO; es un sustituto razonable,
de acuerdo con un estudio retrospectivo de las mediciones de gases

arteriales realizado en adultos que recibieron ventilacion mecanica [34].

El estudio encontré que una Sa0, / FiO, de 315 predice una PaO, / FiO, de
300 con una sensibilidad del 91% y una especificidad del 56%. La definicidn
de Berlin reemplaza la definicién estadounidense-europeo de la Conferencia
de Consenso del SIRA (publicado en 1994) [35]. En la definicion de Berlin, el
término "lesion pulmonar aguda" y la presencia de una presién de oclusion de

la arteria pulmonar normal se han eliminado de los criterios.



Patologia

La relacion entre el DAD y el SIRA se ha descrito en varios estudios [37]. En
un estudio de autopsias de 356 pacientes que cumplieron con los criterios
clinicos de SIRA en el momento de la muerte, cuando se utilizo6 DAD como
patron de referencia, la sensibilidad y la especificidad de la definicion de
Berlin fueron 89% y 63%, respectivamente [36]. Entre los pacientes que
cumplian los criterios clinicos de SIRA, el 45% tenia DAD en la autopsia. El
DAD correlaciona con la gravedad, presentandose en 12, 40, y 58% de los
pacientes con SIRA leve, moderado y grave, respectivamente. EI DAD se
encontrd en el 69% de los pacientes con SIRA grave que cumplian los
criterios clinicos por > 72 horas. La neumonia fue el hallazgo patolégico mas
comun entre los pacientes que cumplian criterios clinicos de SIRA pero que
no tenian DAD. Actualmente no existe una forma facilmente disponible para
distinguir clinicamente a los pacientes con y sin DAD. No existe evidencia
suficiente para determinar si la presencia o ausencia de DAD es clinicamente
relevante para el tratamiento de pacientes con SIRA.

Diagnostico diferencial

Diferentes condiciones clinicas pueden presentarse con insuficiencia
respiratoria aguda con infiltrados alveolares bilaterales y, por lo tanto, deben
considerarse siempre que se sospeche SIRA [37]:

a) Edema cardiogénico

b) Una exacerbacion aguda de una fibrosis pulmonar idiopatica y otras
enfermedades pulmonares intersticiales.

¢) Hemorragia alveolar difusa.

d) Neumonia eosinofilica idiopatica aguda.
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e) Neumonia intersticial (sindrome de Hamman-Rich).

f) Diseminacion linfangitica de algun tipo de cancer

11



. ANTECEDENTES

El SIRA se asocia con altas tasas de mortalidad, con estimaciones que van
desde 26 hasta un 58% [3, 38-41]. La clasificacién de Berlin que fue sugiere
la utilizacion del PaO,/FiO, ajustado a la altura de la poblacion estudiada,
como es el caso de la Ciudad de México.

La causa subyacente del SIRA es la causa mas comun de muerte en etapas
tempranas. En contraste, la neumonia nosocomial y sepsis son las causas
mas comunes de muerte en etapas tardias del curso clinico [42]. Los
pacientes mueren raramente de insuficiencia respiratoria.

La mortalidad es menor en los pacientes que tienen SIRA secundario a
factores de riesgo distintos de la sepsis, como es el caso del SIRA
secundario a traumatismos graves [43]. Un estudio observacional de 2,451
pacientes incluidos en ARDSNet encontré una disminucién de la mortalidad
35-26% entre 1996 y 2005 [44]. En afio 2000, el estudio ARMA demostré por
primera vez que ventilar a los pacientes con SIRA con volumenes tidales
bajos (a diferencia de la ventilacion que tradicionalmente se indicaba con
volumenes alrededor de 10-15 ml/kg peso predicho) resulté en una
disminucién de la mortalidad del 8.8% y disminucién de los dias de

ventilacidon mecanica [45].

12



. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El SIRA es una patologia con caracteristicas particulares, por lo cual, es
importante realizar estudios prospectivos que evaluen los factores
predictores de desenlaces adversos en los pacientes. Ningun estudio ha
evaluado la mortalidad de los pacientes con SIRA tomando en cuenta el
indice de PaO,/FiO; ajustado en México ni ha comparado la mortalidad de
los pacientes con SIRA ventilados a < 8 ml/peso predicho con los pacientes

ventilados a > 8ml/peso predicho.

Por otro lado, las instituciones de salud en México son organismos que
cuentan con recursos limitados para proveer de tratamiento completo a una
gran parte de su poblacion. Por lo cual, la utilizacion de recursos en areas
criticas y la implementacion de manejo médico de soporte maximo debe
ofrecerse a los pacientes con posibilidades de cambiar su curso clinico y

obtener un descenlace aceptable.
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IV.  JUSTIFICACION

Con los recientes cambios en los criterios diagnosticos de SIRA, es
necesario conocer las caracteristicas clinicas, mortalidad y el prondstico de
nuestra poblacion en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion
Salvador Zubiran (INNSZ), con el fin de conocer los factores asociados con
los desenlaces adversos en los pacientes y las tendencias particulares en en

los subgrupos de pacientes segun las caracteristicas basales.
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V. HIPOTESIS
Las caracteristicas de la poblacion de pacientes con SIRA en el INNSZ son

similares a las descritas por otros grupos.

15



VI. OBJETIVO GENERAL
Conocer las caracteristicas clinicas, estrategias de ventilacion mecanica vy el

pronostico de los pacientes con SIRA en el INCMNSZ.

16



VIl. OBJETIVOS ESPECIFICOS

Describir comorbilidades, parametros de ventilacidn mecanica, dias de
ventilacibn mecanica, dias de estancia en UTI y mortalidad hospitalaria de
los pacientes con SIRA tomando en cuenta el indice PaO,/FiO, ajustado a la

altura de la Ciudad de México.

17



VIII. PACIENTES Y METODOS

Estudio prospectivo, observacional y descriptivo realizado en la Unidad de
Cuidados intensivos (UCI) del INCMNSZ.

Periodo de estudio: Enero de 2013- Febrero de 2015.

Se analizaron 146 pacientes que cumplieron criterios de SIRA segun las
definiciones de Berlin [2,33]. La gravedad del SIRA se categorizo de acuerdo
a las definicones de Berlin [2,33]. Se realizo registro de datos demograficos,
clinicos y de laboratorio de los enfermos durante la estancia en UCI entre los
que se incluyeron: edad, genero, escalas de gravedad, indice de masa
corporal, diagnostico de ingreso a UCI, parametros ventilatorios, parametros
gasomeétricos, dias de estancia en UCI, dias de estancia en el hospital, dias
de ventilacion mecanica invasiva, mortalidad en UCI y mortalidad hospitalaria.
Se utilizé estadistica descriptiva para la presentacion de los datos. Se realizé
la prueba de Kolgomorov-Smirnov para determinar la distribucion de los
datos. Las variables numéricas se expresan como media y desviacion
estandar o como mediana con su respectivo rango intercuartil para las
variables con distribucién anormal y las variables categoricas o nominales en
porcentaje. Para comparar las variables continuas se utilizé la prueba t de
student o U de Mann-Whitney de acuerdo a la distribucion muestral. Para el
analisis de las variables categéricas se utilizo la prueba de X?. Se
construyeron curvas de supervivencia por el método de Kaplan Meier, y se
compararon con el método de Log-rank. En todos los casos, un valor de p
<0,05 fue considerado como estadisticamente significativo. Se utilizo el

paquete estadistico SPSS 21.0.
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IX. RESULTADOS

En la Tabla 1 se muestran las caracteristicas generales de la poblaciéon
estudiada. En el periodo estudiado ingresaron 1,378 pacientes a la UCI, de
los cuales 146 pacientes cumplieron con los criterios para SIRA. La
incidencia de SIRA fue de 10.5%. La media de edad en la muestra fue de
49.7 £ 17.9, con una proporcién ligeramente mayor de hombres (56.2%). La
proporcién de enfermos con SIRA leve, moderado y grave fue 15.8%, 61.8%
y 23.3%, respectivamente. La proporcion de pacientes de SIRA intra-UCI fue
de 30.8% (45/146). La mediana de VT/kg de peso predicho (VT/kg PP) de
todo el grupo de pacientes fue de 7.9 ml/Kg. La mediana de dias de estancia
en UCI y de dias de ventilacion mecanica fue 13 y 10 dias, respectivamente.
La proporcién de pacientes ventilados con un VT <8 ml/kg fue de 62.3 %
(91/146) con una mediana de VT de 7.32 ml/Kg (6.7-7.8). La proporcion de
pacientes ventilados con un VT >8 ml/kg fue de 37.6%, con una mediana de
8.39 ml/Kg (8.08 -9.3). La mortalidad de los pacientes ventilados con VT <8 o
>8 ml/Kg fue similar (38% vs 40%, p=0.087). Los pacientes fueron ventilados
inicialmente con un VT de 7.9 ml/Kg (6.9-8.0) y un VT basal <6 en 11
pacientes (7.5%). Los parametros ventilatorios de los pacientes al dia 1, 3 y
7 se presentan en la tabla 2. La tabla 3 y 4 presentan la mortalidad de los
pacientes con SIRA clasificados con el PaO4/FiO, ajustado y sin ajustar. La
mortalidad de los pacientes con SIRA leve, moderado y grave con el
PaO,/FiO; sin ajustar y ajustado fue 19% versus 3.1% (p=0.010), 46%

versus 52.3% (p=0.596) y 34.9% versus 44.4% (p=0.364), respectivamente.

La mortalidad en UCI, muerte hospitalaria y mortalidad a 6 meses fue 39%,

43.2% y 46% respectivamente. La tasa de mortalidad estandarizada por
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APACHE Il fue de 1.008. La mortalidad hospitalaria de SIRA primario y SIRA

secundario fue de 43.8% (53/121) y 40% (10/25), diferencia 3.80% p=0.898.
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X. DISCUSION

El principal hallazgo de este estudio fue que la mortalidad de los pacientes
ventilados con un VT <8 ml/kg de peso predicho y > 8 ml/kg de peso
predicho es similar. No se comparo la mortalidad de los pacientes ventilados
con un VT <6 ml/kg de peso predicho y con VT >6 ml/kg peso predicho
debido a que en la presente cohorte la proporcion de pacientes ventilados

con un VT <6 fue pequena.

En el estudio ARMA [46], se describié que ventilar a los pacientes con
volumen corriente bajo impacto significativamente en la mortalidad en
comparacién con la ventilacion tradicional con volumen corrreinte alto (31%
versus 39.8%, disminucion del 8.8%, p=0.007). La media del volumen
corriente del dia 1 al 3 fue de 6.2 +0.8 y 11.8 £0.8 mI/Kg de peso predicho en
el grupo de volumen correinte bajo y volumen corriente tradicional,
respectivamente. En el presente estudio, la mediana del VT/kg de peso
predicho en el grupo de pacientes ventilados con >8 ml/kg de peso predicho
fue de 8.3 mI/Kg (8.08-9.3). Aunque la mayoria de los pacientes no fueron
ventilados segun las recomendaciones internacionales, no se observo
diferencia en la mortalidad de los pacientes, debido a que en el presente
estudio la mediana de volumen corriente en el grupo ventilado con > 8 ml/kg
peso predicho fue diferente a la del grupo de comparacion del estudio ARMA
(8.3 y 11.8 £0.8 ml/kg de peso predicho respectivamente) [46]. Esta falta de
reproducibilidad de la tendencia de ventilaciéon mecanica se demuestra al
analizar la media de volumen coriente en la cohorte de 1998 de Esteban y
cols. que fue de 8.8 + 2.1, en el mismo afo en que se llevaba a cabo el

estudio ARMA.
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En la cohorte internacional de Esteban y cols. Publicada en 2013 [41], en el
que participaron 349 UCI de todo el mundo, incluyendo paises de
Latinoamérica, se reportd una disminucion en la mortalidad de 3% en la
cohorte de pacientes en el 2010 respecto a la cohorte de 1998 (28% versus
31%, OR: 0.87, 1C95%: 0.8-0.94), de igual forma se observé una dismucion
en la mortalidad hospitalaria. Esta diferencia de 3% en la mortalidad con la
implementacion de las estrategias de ventilacion con proteccidon pulmonar,
siendo una cohorte de 18,302 pacientes. Tomando en cuenta los datos de
esa cohorte, no se puede concluir que esta diferencia en la mortalidad sea
sélo atribuible a la implementacion de un VT menor, tomando en cuenta que
la media del volumen tidal en la cohorte de comparacién de 2010 fue de 6.9
+1.9 ml/Kg (a diferencia de lo que describio el estudio ARMA [46] de 6.2 +0.8
ml/Kg, o la media que describié Guerin y colaboradore en 2013 de 6.1 £0.6
ml/Kg en el estudio PROSEVA [47]. Lo anterior es probablemente un reflejo
de lo que ha pasado en los ultimos 10 afos, respecto a la forma en que se

brinda soporte ventilatorio a los pacientes graves con SIRA.

Los resultados de los estudios ARMA y PROSEVA [46,47], no han sido
reproducibles en la actualidad en relacioén a la forma de ventilar a los
pacientes (VT/kg de peso predicho) lo cual ha sido demostrado en las
cohortes internacionales mencionadas previamente y en el presente estudio.
Es probable que en la practica clinica (a diferencia de los protocolos de
investigacion donde la adherencia es del 100%), se toman en cuenta otros
aspectos del paciente antes de decidir si seguir o no los protocolos de
manejo como el protocolo de ARDSNET “al pie de la letra”, ya que en

ocasiones las caracteristicas de los pacientes impiden implementar las
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medidas que los estudios clinicos desarrollan para lograr mantener una meta
de volumen corriente bajo (dosis altas de sedacién para mantener un VT
<6/kg peso predicho, infusion de bicarbonato, frecuencias respiratorias
elevavadas, etc). No existe ningun estudio observacional que haya
demostrado que en la practica clinica diaria los pacientes sean ventilados a
6 ml/kg y mas aun, ningun estudio ha demostrado que el ventilar a los
pacientes con un VT de 6 ml/kg sea mejor que ventilarlos con un VT de 7 u 8
ml/kg peso predicho. Se necesitan ensayos clinicos, controlados y
aleatorizados que prermitan estudiar estos aspectos en las estrategias de
ventilacion mecanica y de una manera reproducible en el manejo diario de
los pacientes en la unidad de cuidados intensivos, comparando diferentes
VT/kg peso predicho en el rango de 6-8 ml/kg peso predicho, con el fin de
evolucionar las tendencias a un beneficio real y demostrable para los

pacientes.

Las principales limitaciones del presente trabajo son:

1. Representa la experiencia de una sola institucion de salud.

2. Tamano relativamente pequefo de la muestra.
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XI. CONCLUSIONES

La incidencia de SIRA fue de 10.5%. La mortalidad del presente estudio fue
similar a la reportada por otros autores. La mortalidad de los pacientes
ventilados con VT < a 8 o >8 ml/Kg y la mortalidad hospitalaria de SIRA

primario y SIRA secundario fue fue similar.
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XIL.

TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Caracteristicas generales de la poblaciéon (n=146)

Edad, afos, media + desviacion estandar
Geénero, n(%)

Hombre

Mujer

IMC, kg/mz, mediana, rango intercuartil

APACHE I, puntos, mediana, rango intercuartil

SAPS I, puntos, mediana, rango intercuartil

SOFA, puntos, media * desviacion estandar

VT/ kg de peso predicho inicial, ml/kg, mediana, rango intercuartil

VT/kg de peso predicho basal, n (%)
>6 ml/kg

<6 ml/kg

VT inicial, ml/kg, media + desviacion estandar
VM inicial, ml/kg, media + desviacién estandar

PaO,/FiO; inicial, mmHg, ml/kg, media + desviacion estandar

SIRA,n(%)

leve

moderado

grave

Diagnéstico de ingreso a UTI, n (%)
Neumonia intrahospitalaria
Neumonia adquirida en la comunidad
Choque séptico

Neumonia asociada a cuidados de la salud
Pancreatitis

Otros

SIRA primario, n(%)

SIRA secundario, n(%)

49.7£17.9

82 (56.2)

64 (43.8)

26 (22.5-30.2)
17 (13-21)

37 (28-44)
8.3%3.3

7.9 (6.9-8.0)

135 (92.5)
11 (7.5)
449.5 +86.5
8.9+ 2.2

150.3 58

23 (15.8)
89 (61.8)

34 (23.3)

49 (33.6)
30 (20.5)
24 (16.4)
20 (13.7)
9(6.2)

14 (9.5)
122 (83.6)

24 (16.4)
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Continuacion Tabla 1.

Tabla 1. Caracteristicas generales de la poblacion (n=146)

SIRA secundario, n(%)

Dias de estancia en UCI, mediana, rango intercuartil

Dias de ventilacion mecanica, mediana, rango

intercuartil
Muerte en UCI, n(%)

Muerte hospitalaria, n(%)

Presion positiva al final de la espiracion inicial, cmH2O,

mediana, rango intercuartil

Presién pico inicial, cmH,O, mediana, rango intercuartil

Presion meseta inicial, cmH,0, media + desviacion

estandar

Presién media inicial, cmH20, media + desviacion

estandar

PaO; inicial, mmHg, mediana, rango intercuartil

PaCO: inicial, mmHg, mediana, rango intercuartil

FiO2,%, mediana, rango intercuartil

24 (16.4)

13 (8-21)

10 (6-17)
57 (39)

63 (43.2)

10 (8-14)

28.9 (+6.49)

251+56

16.4 + 4.89
75 (65.9-87.9)
37.9 (34-45)

50 (40-80)
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Tabla 2. Parametros del ventilador al dia 1,3 y 5 de estancia en UCI

Parametro

Volumen corriente/kg peso predicho, ml/kg
Presion meseta, cmH,0

Presion pico, cmH20

Presion media de la via aérea, cmH20
Frecuencia respiratoria, respiraciones/minuto
Volumen minuto, litros/minuto

FiO2, %

Presion positiva al final de la espiracién
PaO,/FiO2, mmHg

PaO2, mmHg

PaCO,, mmHg

pH, unidades

Volumen corriente, ml

Distensibilidad dinamica, ml/cmH.O

Distensibilidad estatica, ml/cmH,0O

Dia 1 (n =146)
7.9 (6.9-8.09)*
25.1+5.6*
28.9+6.4**
16.414.8*

18 (18-22)*
8.9+2.2**

50 (40-80)*

10 (8-14)*
150.3+58**
81.1£24.4**
37.9 (34-45)*
7.34+0.08**

449+86.5**

26.2 (20.6-33.3)*

33.3 (26-44.8)*

Dia 3 (n=134)
7.541.2*
22.9+5.9*
26.146.6**
15.3+4.6**
20 (18-23)*
9.4+2.3*

40 (40-50)*
10 (6-14)*
179.3 £63.1**
78.8 +18.8**
38.1 +7.9*
7.38 £0.07*
437.6 +88**
30.9 £11.3*

35.5 (28.5-50)*

Dia 7 (n=102)
7.8 +1.3*

22.3 +6.8**

25.3 +7.2**

14 (11-18)*

18 (16-22)*

9.8 +2.3*

40 (40-41)*

8 (6-10)*

184.9 +73.1**
74.1 (64.3-88.1)*
39.5 +8.6**

7.42 (7.39-7.45)*
455 +93.7**

31.9 +13.9**

34.4 (25.6-52)*

*mediana, rango intercuartil, ** media + desviaciéon estandar
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Tabla 3. Mortalidad de los pacientes con sindrome de insuficienca respiratoria aguda
(SIRA) clasificados segun el PaO2/FiO2 sin ajustar

Vivo (n=83) Muerto (n=63)
Tipo de SIRA n (%) n (%) p
Leve 11 (13.2) 12 (19) 0.004
Moderado 60 (72.2) 29 (26)
Grave 12 (14.4) 22 (34.9)
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Tabla 4. Mortalidad de los pacientes con sindrome de insuficienca respiratoria aguda

(SIRA) clasificados segun el PaO,/FiO, ajustado

Vivo (n=83) Muerto (n=63)
Tipo de SIRA n (%) n (%) ¢]
Leve 2 (2.4) 2 (3.1) 0.179
Moderado 56 (67.4) 33 (52.3)
Grave 25 (30.1) 28 (44.4)
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Figura 1. Curva de supervivencia de todo el grupo
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Figura 2. Curva de supervivencia hospitalaria de pacientes ventilados con volumen
corriente < 8ml/kg peso predicho y >8ml/kg peso predicho
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