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RESUMEN 

El síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) se caracteriza por la presencia de 
edema pulmonar e hipoxemia refractaria, puede ser el resultado de  varios trastornos clí-
ni-cos incluyendo neumonía , sepsis, trauma, lesión asociada a ventilación mecánica 
(VILI), entre otros; este  síndrome  representa aproximadamente el 5% de todos los pa-
cientes hospitalizados con ventilación mecánica (1)  de los cuales es necesario tener en 
cuenta la monitorización de la ventilación ya que  debe ser titulada dentro de una ven-
tana terapéuti-ca con la finalidad de que alcance el objetivo por el cual se inició, mientras 
se limitan los efectos adversos de su uso para establecer el manejo  inicial con el empleo 
de las estrate-gias de protección pulmonar y evitar los fenómenos asociados a VILI ; con 
respecto a esto en el 2016 Gattinoni y sus colegas derivaron la fórmula del poder mecá-
nico ventilatorio  como parte de la titulación del manejo ventilatorio y  la protección pul-
monar , observando a través de estudios experimentales que un valor mayor de 12 Jou-
les/minuto determina el concepto en el  desarrollo de VILI en sujetos sanos y/o empeo-
ramiento clínico en pacientes con SDRA ; razón por la cual se busca determinar el valor 
del poder mecánico ventilatorio asociado a menor morbilidad y mortalidad en pacientes 
con SDRA. Para eso se realizara un estudio restrospectivo de casos en el cual se extrae-
rá una n= 153 pacientes del total de la población que se atendió en la UCIA del CMN20 
Nov. De donde se obtendrá el valor de PEEP, vol. Tidal, Frecuencia Respiratoria , Pmax  
para realizar el cálculo del Poder mecáni-co Ventilatorio posteriormente se realizara 
pruebas estadísticas de asociación para com-probar la hipótesis.. 
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INTRODUCCIÓN 

El síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) constituye una de las entidades más 
importantes de la medicina crítica dada su elevada incidencia, mortalidad, secuelas a lar-
go plazo y ausencia de un tratamiento farmacológico específico (2) 
En el estudio clínico de la definición de Berlín para SDRA, la mortalidad fue del 27% en 
pacientes con SDRA leve, del 32% en moderado y del 45% en aquellos con SDRA seve-
ro (2).  Sin embargo se sabe que la mortalidad es elevada en pacientes ingresados a una 
UCIA donde se asocia el SDRA secundario a shock séptico y Traumatismo Craneoence-
fálico con una mortalidad hasta del 30-60%. (3) 
El tratamiento, al igual que cualquier intervención farmacológica, la ventilación mecánica 
(VM) debe ser titulada dentro de una ventana terapéutica con la finalidad de que alcance 
el objetivo por el cual se instauró mientras se limitan los efectos adversos de su uso junto 
con las maniobras de protección pulmonar para evitar ser un factor de riesgo, que 
inapropiadamente utilizada, pueda también inducir mayor daño pulmonar. (2,21) 
Se ha desarrollado a través de estudios experimentales que valores elevados de PM de-
terminan el desarrollo de VILI en sujetos sanos, empeoramiento clínico en pacientes con 
SDRA. 
Esto indica que faltan mayores estudios para determinar maniobras de protección pulmo-
nar y reducir factores de riesgo en la mortalidad por SDRA en una Terapia Intensiva. Por 
lo que al final del estudio, si la asociación del PM menor de 12 J y la disminución de la 
morbimortalidad puede establecerse, con significancia clínica y estadística suficientes 
para posteriormente incluirlo en el análisis clínico al ingreso de los pacientes. 
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ANTECEDENTES  

El síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) es una insuficiencia respiratoria aguda 

la cual se caracteriza por la presencia de edema pulmonar e hipoxemia refractaria, puede 

ser el resultado de  varios trastornos clínicos incluyendo neumonía, sepsis, aspiración del 

contenido gástrico y trauma mayor. (3)  

La definición fue descrita por la conferencia del Consenso Americano-Europeo en 

(SDRA)  donde se describe la definición y criterios en el año de 1994 posteriormente mo-

dificados por la Sociedad Europea de Medicina Critica  en el 2012 desarrollando la defini-

ción de Berlín (cuadro 1 ) con  criterios de acuerdo a relación de PaO2 y FiO2 indepen-

dientemente de la  presión positiva al final de la espiración (PEEP), presión capilar pul-

monar baja para descartar sobrecarga de volumen por patología de aurícula y ventrículo 

izquierdo , presencia de opacidades en radiografía de tórax , tiempo de inicio y condición 

predisponente ; además, se acordó́ que el síndrome de distrés respiratorio se denomina-

rá “agudo” en vez  “del adulto” por cuanto este cuadro también se puede presentar en ni-

ños; usando la nueva definición de Berlín, los grados de SDRA leve, moderado y severo 

fueron asociados con incremento en la mortalidad (27%, 32%, y 45% respectivamente;    

P <.001) y un incremento en la duración promedio de la ventilación mecánica en los so-

brevivientes (5 días, 7 días, 

 y 9 días, respectivamente; P<.001)(5). 
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En 1967 Ashbaugh y sus colaboradores des-

cribieron una nueva enfermedad distinguida 

por hipoxemia resistente al tratamiento, ta-

quipnea, disminución de la distensibilidad 

pulmonar y detección de infiltrados difusos en 

la radiografía. (6) 

En 1988 Murray y su grupo propusieron el 

Score de lesión pulmonar, que evalúa el grado 

de hipoxemia, nivel de presión positiva al final 

de la espiración (PEEP), distensibilidad pul-

monar y extensión de los infiltrados pulmona-

res en la radiografía de tórax (tabla 1 ). (7) Sin 

embargo, este sistema no puede predecir la 

evolución en las primeras 24 a 72 horas des-

pués, por lo que su uso fue muy limitado. 

En 1994 se introdujo una nueva definición por 

la American-European Consensus Conference 

Committee (AECC): Lesión Pulmonar Aguda 

(ALI): pacientes con hipoxemia, definida como la razónn entre la PaO2  y la FIO2  < 300. 

SIRA: hipoxemia severa, PaO2 /FIO2  < 200. 

En el año 2011 se reunió un nuevo grupo de expertos, encabezados por Ranieri y colabo-

radores, para desarrollar la Definición de Berlín.  Esta actualización de la definición de 

SDRA en la cual se utilizó́ un análisis sistemático de la evidencia epidemiológica actual, 

de concepto fisiológico y de los resultados de estudios clínicos, para tratar de abordar las 

limitaciones de la definición anterior AECC. 

En la nueva definición de SDRA fueron incluidas variables que tenían que cumplir con los 

siguientes tres criterios: factibilidad, confiabilidad y validez. Las variables seleccionadas 

fueron: tiempo de inicio, grado de hipoxemia (según PaO2/FiO2 y nivel de PEEP), origen 

del edema, y anormalidades radiológicas (tabla 2) 
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Cuando se compara la definición de ALI y SDRA se observó que no había como tal  cam-

bios en el concepto entre estas , repitiendo nuevamente tiempo de comienzo agudo, re-

lación PaO2 < 300, infiltrados bilaterales,  Presión de enclavamiento pulmonar (PCP ) 

<18 mmHg ; asimismo con la misma fisiopatogenia la cual se describió como una lesión 

inflamatoria pulmonar, que determina un aumento de la permeabilidad vascular pulmonar, 

hipoxemia y las opacidades bilaterales en la radiografía, aumento de peso del pulmón, y 

la pérdida de tejido pulmonar aireado, asociada con aumento de la sangre venosa mixta, 

aumento del espacio muerto fisiológico, y una disminución de la “distensibilidad pulmo-

nar”. El marcador morfológico de la fase aguda es el daño alveolar difuso (edema, infla-

mación, membrana hialina o hemorragia) por lo que  se elimina la definición de ALI  de-

jando así SDRA y sus grados de severidad.  

En la Definición de Berlín el SDRA se estratifica en tres niveles: Leve, Moderado y Grave 

de acuerdo al grado de hipoxemia presente. De tal modo que una PaO2/FiO2 de 201-300 

mmHg se considera leve, en cambio un paciente con una PaO2/FiO2 ≤ 200 mm Hg, es 

considerado un SDRA moderado y una PaO2/FiO2 de ≤100 mmHg es un SDRA grave. 

La PEEP puede afectar notablemente la PaO2/FiO2, por tanto, un nivel mínimo de PEEP 

(5 cm H2O) en cualquier nivel de gravedad se incluyó en la definición de SDRA. 

Los tres criterios obligatorios para cualquier nivel de gravedad del SDRA fueron definidos: 

1) El tiempo de inicio debe ser agudo y estar dentro de 1 semana de conocido la lesión 

pulmonar o que estos empeoran o de síntomas respiratorios nuevos. Esto se funda-

menta en que la mayoría de los pacientes con SDRA se identifican dentro de las 72 

horas de haber reconocido del factor de riesgo subyacente y a los 7 días casi todos los 

pacientes con SDRA son identificados. 
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2) Imagen radiológica. Se mantuvo el criterio de opacidades bilaterales junto con edema 

pulmonar en la radiografía de tórax. Estas opacidades no deben ser explicadas por 

derrame pleural, atelectasia o nódulos pulmonares. Pueden observarse en la Tomogra-

fía  de Tórax (TAC) como opacidades más extensas (es decir, 3 ó 4 cuadrantes en la 

radiografía de tórax). 

3) El origen del edema. Teniendo en cuenta la disminución del uso de catéteres en la ar-

teria pulmonar y dado que el edema hidrostático en forma de insuficiencia cardíaca o 

de sobrecarga de líquidos puede coexistir con el SDRA el criterio de presión enclava-

miento arteria pulmonar fue eliminado de la definición. Los pacientes pueden calificar 

como de SDRA, siempre que tengan insuficiencia respiratoria que no está completa-

mente explicada por una insuficiencia cardíaca o la sobrecarga de líquidos. No obstan-

te si no hay ningún factor de riesgo de SDRA evidente, se requiere algún tipo de eva-

luación objetiva (por ejemplo, ecocardiografía) para descartar la posibilidad de edema 

hidrostático. (8) 

Para el SDRA grave se había considerado Una definición alternativa, basada en la meto-

dología Delphi con 4 variables auxiliares como:  

1) Opacidades en 3 ó 4 cuadrantes de la radiografía de tórax 

 2) PEEP de al menos 10 cm de H2O 

 3) volumen espiratorio por minuto corregido >10 L/min   

4) Compliance estática <40mL/cm H2O, en adición a la variable PaO2/FiO2 <100 mmHg. 

Sin embargo cuando estas variables fueron sometidas a evaluación no identificaron un 

grupo de pacientes con alta mortalidad y por ello, fueron excluidos definitivamente de la 

definición de Berlín de SDRA para no ser innecesariamente compleja. 

CUADRO CLÍNICO 

Durante las primeras 12 a 24 horas iniciada la lesión, el paciente parece estable con sig-

nos y síntomas muy leves, y pocos hallazgos radiológicos. 

Sin embargo, puede hallarse un infiltrado radiológico si es causado por neumonía o por 

aspiración de contenido gástrico. El primer síntoma es la taquipnea 

asociada con hipoxemia refractaria. Después de 1 a 5 días de iniciados los síntomas, se 

escuchan estertores y aparecen hallazgos radiológicos que son infiltrados alveolares con 

broncogramas aéreos. La TAC muestra consolidación pulmonar con distribución irregular. 

Se caracteriza por un curso insidioso con complicaciones frecuentes atribuibles, en algu-
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nos casos, a la enfermedad subyacente; en otros, a la hipoxemia refractaria y en el resto 

a las técnicas terapéuticas empleadas.  

FISIOPATOLOGÍA E INMUNOPATOGÉNESIS 

La lesión de la unidad alveolo-capilar es la característica fundamental de los pacientes 

con lesión pulmonar aguda y síndrome de dificultad respiratoria aguda. El desencadenan-

te primario o secundario, induce una enérgica reacción inmuno-inflamatoria a nivel alveo-

lo-endotelial, que resulta en incremento de la producción de citocinas proinflamatorias, 

principalmente del factor de necrosis tumoral alfa  (FNTa), IL-1 e IL- 6. A su vez activa, al 

endotelio vascular, que modifica su función y se torna proinflamatorio y procoagulante, 

para provocar trombosis micro vascular, expresión de moléculas de adhesión y recluta-

miento de polimorfonucleares que migran al intersticio pulmonar, donde generan mayor 

daño estructural e inflamación por la liberación de su contenido enzimático, evento que 

se potencia por mediadores adicionales como: fosfolipasa A-2, endotelina y angiotensina 

2. Debido al efecto de los mediadores químicos y los procesos fisiopatológicos, se incre-

menta la permeabilidad endotelial y favorece la acumulación de líquido (edema) en el in-

tersticio y el alveolo, con elevada concentración de proteínas. El surfactante se altera en 

función y estructura, y por la lesión de los neumocitos tipo II disminuye su síntesis, lo que 

resulta en colapso alveolar.(9) 

El daño alveolar difuso (DAD) que caracteriza esta entidad se puede dividir en 3 fases, 

que son secuenciales, pero que también pueden superponerse entre ellas. 

 1. FASE EXUDATIVA 

Comprende entre el 4o  y el 7o  día a partir del inicio de la sintomatología. El parénquima 

pulmonar se observa de un color rojo oscuro debido a pequeños exudados hemorrágicos. 

Los alvéolos están dilatados pero el parénquima alrededor de éstos está  colapsado y 

duro. El cambio histológico que aparece más tempranamente es la congestión capilar 

pulmonar y el edema intersticial que se producen por el incremento de la permeabilidad 

capilar. El daño se produce tanto en el endotelio capilar como en el epitelio respiratorio; 

no obstante es más pronunciado en este último. Se cree que la elevada capacidad de las 

células endoteliales para repararse enmascara la lesión en esta zona.  Hay una extensa 

necrosis de los neumocitos tipo I, que se desprenden de la membrana basal. Los neumo-

citos tipo II son más resistentes y pueden diferenciarse a tipo I. 

2. FASE PROLIFERATIVA 
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Después de 1 a 3 semanas, la superficie del parénquima se encuentra resbaladiza y pá-

lida debido a la formación de tejido conectivo. Hay hiperplasia de los neumocitos tipo II, 

sin embargo estas células presentan diferentes grados de atipia celular. La transición en-

tre los neumocitos I y II es representada por células alargadas con microvellosidades cor-

tas. Los neumocitos II presentan más apoproteína surfactante, que es indicativo de dicha 

diferenciación. Se encuentra metaplasia escamosa en los bronquiolos y alvéolos como 

mecanismo de compensación. La atipia celular y la metaplasia pueden ser confundidos 

con carcinoma. Hay proliferación de fibroblastos y miofibroblastos que son los responsa-

bles de la fibrosis. Los fibroblastos migran a través de huecos en la membrana basal ha-

cia la luz alveolar y convierten el exudado en colágeno. La fibrosis puede ser intraluminal 

o alrededor del conducto alveolar produciendo un anillo fibrótico. Cuando el conducto se 

encuentra repleto de neutrófilos y eritrocitos, se puede malinterpretar como microabsce-

sos o malformaciones vasculares. La fibrosis es más pronunciada en los conductos al-

veolares. Como un proceso de organización, los neumocitos proliferan e incorporan el 

exudado alveolar hacia el intersticio. Los hallazgos histopatológicos están en relación con 

el tiempo de evolución del SIRA, de forma que hacia el día 35 después del inicio del cua-

dro, es imposible distinguir entre la fibrosis intraluminal y la intersticial. 

3. FASE FIBRÓTICA 

De 3 a 4 semanas después del inicio del SDRA, el pulmón se encuentra completamente 

remodelado por tejido colagenoso y celular denso. La pleura visceral está engrosada y el 

parénquima muestra zonas de fibrosis y zonas con cicatrices pálidas e irregulares con 

microquistes de espacios aéreos de 1 mm o más de diámetro. Los tabiques alveolares 

están engrosados por la colágena y los bronquios periféricos están dilatados. La imagen 

en panal es similar a la que se observa en la fibrosis pulmonar idiopática, pero el tamaño 

de los espacios aéreos es más pequeño. La colágena total está aumentada en pacientes 

que sobreviven por más de 14 días y está en relación con la extensión de la fibrosis. Se 

observó que algunos pacientes sobreviven con una función pulmonar moderada a nor-

mal, aun cuando su biopsia reveló fibrosis extensa.  

Debido a lo anterior se ha sugerido que la fibrosis temprana puede ser reversible. (10) 

DIAGNOSTICO   

El diagnóstico se puede hacer por varios métodos: 

•  Criterios de la definición de Berlin  
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•  Radiografía de tórax: los datos que se observan dependen de la fecha en que fue 

tomada la radiografía. Después de 4 a 24 horas de la aparición del primer signo radiográ-

fico, aparecen infiltrados alveolares bilaterales.  De 1 a 5 días de iniciados los síntomas 

se observa una imagen en vidrio despulido y broncogramas aéreos. La imagen radiológi-

ca puede ser idéntica a aquella que se observa en la falla cardiaca congestiva. 

•  TAC: nos muestra consolidación pulmonar, así  como la extensión del proceso. 

•  Gases sanguíneos: los estudios iniciales muestran alcalosis respiratoria y diferen-

tes grados de hipoxemia con disminución de la PaO2 . Esta hipoxemia es resistente a la 

administración de oxígeno. 

• Lavado bronco alveolar: donde se encuentra un número elevado de polimorfo nu-

cleares, aproximadamente de 80%, cuando lo normal es menos de 5%. Asimismo, es fac-

tible identificar infecciones para dar tratamiento oportuno. 

• Medición de las presiones capilar, pulmonar y en cuña.(6) 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Éste se realiza principalmente con: 

1. Falla cardiaca congestiva: Las manifestaciones cardinales de la IC son disnea y 

fatiga, que pueden limitar la capacidad de realizar esfuerzo físico (intolerancia al 

ejercicio), y pueden culminar en procesos que conducen a la congestión pulmonar 

y sistémica, y al aumento de la resistencia vascular periférica; ocasionan una alte-

ración de la precarga, poscarga y la dificultad del vaciado del ventrículo izquierdo 

durante la sístole, lo que produce inicialmente un aumento de la contractilidad car-

díaca que finalmente claudica, y lleva a la dilatación ventricular y a la disminución 

del gasto cardíaco, se manifiesta en el paciente con signos de hipovolemia, dis-

nea, fatiga, dificultad respiratoria, diaforesis, alteraciones de presiones, edema. 

Los valores de la presión en cuña que se encuentran en el edema pulmonar car-

diogénico son incrementados notablemente (> 20 a 25 mmHg),  dada la presión 

arterial pulmonar  que se puede incrementar con un gradiente transpulmonar (gra-

diente de presión entre la presión pulmonar diastólica y la presión de la aurícula 

izquierda) en el cual el trasudado de líquido al intersticio es secundario al aumento 

de presión en la aurícula izquierda y se presenta en la ausencia de un cambio pri-

mario en la permeabilidad de los capilares o en la distribución longitudinal de la 

resistencia en la vasculatura pulmonar a diferencia de los pacientes que padecen 

SIRA.(15) 
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2. La enfermedad bronquiolar o bronquiolitis corresponde a un proceso inespecífico, 

inflamatorio o fibrótico, de múltiples orígenes que involucra a los bronquiolos y al-

véolos, se manifiesta por síntomas respiratorios inespecíficos y compromiso fun-

cional variable, que difieren en su evolución, gravedad y pronóstico (16). Desde el 

punto de vista anatómico, se manifiesta por cambios inflamatorios de magnitud va-

riable y morfología distintiva centrados en la vía aérea pequeña, constituida por los 

bronquiolos menores de 2 mm de diámetro que no contienen tejido cartilaginoso 

de sostén en su pared. Habitualmente se manifiesta por disnea de esfuerzos pro-

gresiva de magnitud variable y tos irritativa o productiva, con síntomas y signos de 

obstrucción bronquial, con o sin manifestaciones sistémicas de curso crónico. (17) 

3. La neumonía es un proceso inflamatorio agudo del parénquima pulmonar de ori-

gen infeccioso (bacteriano, viral, fúngico) de sintomatología respiratoria y anorma-

lidades en la radiografía variable, desde afectación multifocal a patrón intersticial 

de tórax así como condensación bien delimitada con broncograma aéreo y sínto-

mas respiratorios inespecíficos como tos, expectoración, disnea y dolor pleurítico 

entre los más frecuentes de  inicio subagudo o insidioso. Se pueden clasificar se-

gún el ámbito de adquisición, en: extrahospitalarias (adquiridas en la comunidad), 

intrahospitalarias (nosocomiales) y asociadas con el cuidado sanitario. Los crite-

rios son clínicos y por laboratorio : presencia de derrame pleural con parámetros 

de líquido pleural compatibles con empiema: Leucocitos >50,000/mm3, pH < 7.1, 

DHL > 1000, glucosa < 40 mg/dl, formas bacterianas en la tinción de Gram, pre-

sencia de neumatocele, pioneumotórax o necrosis pulmonar, saturación O2 < 92% 

(aire ambiente) PaO2 < 50mmHg (aire ambiente) PaCO2 > 50mmHg (aire ambien-

te) PaO2/FiO2  < 250, Presencia de Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémi-

ca (SIRS) , sepsis ó choque,  Necesidad e Apoyo mecánico Ventilatorio (AMV) . 

(18) 

4. El edema pulmonar neurogénico (EPN) se caracteriza por el desarrollo de edema 

pulmonar poco después de presentarse una lesión grave del sistema nervioso 

central (SNC). Se desarrolla de manera aguda, posterior a diferentes tipos y gra-

dos de lesión neurológica y se caracteriza por una marcada congestión, edema 

perivascular, extravasación y acumulación intraalveolar de líquido rico en proteínas 

y hemorragia alveolar. Puede desencadenarse por diferentes enfermedades, den-

tro de las que destacan la hemorragia subaracnoidea (HSA), traumatismo craneo-

encefálico (TCE), terapia endovascular endocraneana, lesiones de la medula cer-
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vical, eventos vasculares cerebrales (isquémicos o hemorrágicos), tumores cere-

brales, ataque agudo de esclerosis múltiple, epilepsia y estado postictal, encefalitis 

(especialmente por enterovirus), meningitis, embolismo gaseoso cerebral y pos 

operados de cirugía neurológica. Se induce un estado de disminución global de la 

perfusión cerebral y/o la lesión de centros específicos como los vasomotores que 

regulan el tono de los vasos pulmonares, el área postrema, el núcleo del tracto so-

litario, hipotálamo y bulbo raquídeo; se activa un mecanismo hemodinámico que 

induce una intensa vasoconstricción pulmonar como resultado de la activación 

adrenérgica, lo que favorece aumento en la presión hidrostática con la consecuen-

te ruptura de la barrera capilar pulmonar e incremento en la permeabilidad para 

líquido y proteínas; existe también un gradiente transpulmonar aumentado como 

resultado del aumento de la presión pre capilar y de la resistencia venosa pos ca-

pilar, lo que sugiere un mecanismo dual de lesión (cardiaco/capilar) con presión de 

aurícula izquierda de 17 mmHg y presión pulmonar media de 30.5 mmHg con lo 

que se asocia a depresión de la función contráctil del ventrículo izquierdo y eleva-

ción de la presión vascular pulmonar. Se manifiesta con insuficiencia respiratoria, 

estertores crepitantes generalizados y difusos, expectoración asalmonada abun-

dante e hipoxemia refractaria a concentraciones elevadas de oxígeno, insuficien-

cia ventricular con presencia de  tercer ruido e ingurgitación yugular. En la radio-

grafía de tórax se observan infiltrados bilaterales difusos y en la tomografía axial 

computada de tórax colapso basal, derrames pleurales e incremento del líquido 

pulmonar extravascular; los niveles de proteínas en el líquido de edema son varia-

bles y el índice S/L puede ir de 0.6 a más de 1, dependiendo de la gravedad es 

frecuente encontrar eritrocitos y en casos graves liquido de edema francamente 

hemorrágico, el gasto e índice cardiaco se modifica de acuerdo al estado evolutivo 

y va de gasto normal a un patrón de choque cardiogénico.  (19) 

                 

TRATAMIENTO  

Al igual que cualquier intervención farmacológica, la ventilación mecánica (VM) debe ser 

titulada dentro de una ventana terapéutica con la finalidad de que alcance el objetivo por 

el cual se inició, mientras se limitan los efectos adversos de su uso. 
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Las alteraciones pulmonares atribuibles a la ventilación mecánica han sido denominadas 

lesión pulmonar asociada a la ventilación mecánica (VILI)  y clásicamente se han descrito 

cuatro mecanismos de VILI: barotrauma, volutrauma, atelectotrauma y biotrauma. 

El primer mecanismo identificado para el desarrollo de VILI fue el barotrauma, definido 

como la presión excesiva en la vía aérea, a la cual se le atribuían lesiones macroscópi-

cas secundarias a ruptura del parénquima pulmonar, como neumotórax, neumomedias-

tino 

y enfisema subcutáneo siendo la principal causa de daño pulmonar la sobre distensión 

generada por volúmenes altos y su asociación con la presión transpulmonar.  

La lesión por atelectotrauma resulta de eventos de colapso y apertura alveolar repetitivos 

(reclutamiento y desreclutamiento) durante la VM, que desencadena estrés en la matriz 

extracelular, células epiteliales y endoteliales. 

El término biotrauma describe un proceso en el cual la presencia de estrés no fisiológico 

podía promover la síntesis de citocinas pro inflamatorias, dando lugar a la respuesta 

Inflamatoria en ausencia de daño estructura pueden alterar la fisiología normal de las cé-

lulas pulmonares, incrementando los niveles de mediadores inflamatorios y, con esto, 

promoviendo cambios en los procesos de reparación/remodelamiento del tejido pulmo-

nar. 

Con la finalidad de limitar el VILI secundario a la heterogeneidad pulmonar, se ha sugeri-

do disminuir el estrés al utilizar PEEP alto y limitar el estrés al programar volúmenes tida-

les bajos, con lo que se obtiene un beneficio sobre la presión transpulmonar, sin embargo 

debido a la dificultad para monitorizar la presión transpulmonar, se ha estudiado la pre-

sión de distensión pulmonar como un subrogado de la presión transpulmonar y se ha 

mostrado que la presión de distensión pulmonar  es el factor clave en la mortalidad; sin 

embargo, los datos son limitados ya que existen ciertas limitantes al interpretar la presión 

de distensión; por ejemplo, en pacientes que presentan disminución en la distensibilidad 

de la caja torácica, obesidad o aumento en la presión intraabdominal, la presión trans-

pulmonar calculada podría sólo ser un reflejo de la poca distensibilidad torácica y no ne-

cesariamente traducir sobre distensión pulmonar; por lo que se ha visto  desarrollo de le-

sión pulmonar asociada con la ventilación mecánica de-pende de la interacción de dos 

factores predominantemente : uno de ellos es la cantidad de energía que entrega el ven-

tilador hacia el parénquima pulmonar , mientras que el otro depende de la respuesta del 

parénquima pulmonar a esa energía.(21) 
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Los eventos anteriores explican el daño pulmonar con las características fundamentales 

de los pacientes con SDRA, de las que destacan: disminución de los volúmenes pulmo-

nares (en especial de la capacidad funcional residual),incremento del cortocircuito intra-

pulmonar (Qs/Qt), aumento del espacio muerto (Vd/vt), hipertensión pulmonar, disfunción 

ventricular derecha, incremento del edema extravascular y disminución de la distensibili-

dad pulmonar.  

Hasta el momento no existen medidas específicas para corregir la anormalidad de la 

permeabilidad o la reacción inflamatoria dañina en el SDRA; por lo tanto, el tratamiento 

abarca de manera fundamental las medidas de apoyo para conservar las funciones celu-

lares y fisiológicas, mientras se resuelve el daño pulmonar agudo. Además, las interven-

ciones terapéuticas pueden afectar en forma adversa los aspectos específicos de las de-

fensas pulmonares.  

Con esto, estudios de tomografía computada, realizados en la década de 1980, fueron 

clave para comprender el comportamiento y la cinética del colapso alveolar, también co-

nocido como “Baby lung”. Este término constituyó un parteaguas de nuevas alternativas 

ventilatorias basadas en el tratamiento de la apertura alveolar, presión positiva al final de 

la espiración (PEEP) y volúmenes corrientes bajos, dejando a un lado el tratamiento tra-

dicional con volúmenes corrientes elevados y PEEP baja, lo que  condicionaba mayor 

daño alveolar, (9) 

Durante décadas se ha buscado la mejor forma de evitar la lesión pulmonar inducida por 

el ventilador mecánico o VILI (10), además de las características anatómicas y fisiopato-

lógicas del enfermo, como lo son la frecuencia respiratoria (fr), la magnitud del flujo (flw) 

suministrado, el grado de deformación o strain de las fibras pulmonares, (11) los cuales 

actúan directamente en el parénquima pulmonar independientemente de la fuerza ejer-

cida por la ventilación mecánica. (9-11) 

La estrategia de protección pulmonar fue la primera que demostró reducir sustancialmen-

te la mortalidad en la historia del SIRA siendo los elementos fundamentales de dicha es-

trategia Tabla 3: 

• Reclutar el mayor número posible de unidades pulmonares funcionales. 

• Conservar el libre tránsito de dichas unidades en todo el ciclo respiratorio. 

• Evitar la sobre distensión alveolar. 

• Empleo de volúmenes corrientes bajos (4-6 mL/kg de peso predicho), a fin de producir 

el mínimo daño pulmonar secundario por el desarrollo de atelectasia o sobre distensión 

alveolar (12) 
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#  

En el momento actual y con el empleo de las estrategias ventilatorias protectoras del 

pulmón en los pacientes con SDRA  objetivándose una reducción en la mortalidad de es-

tos pacientes en relación con el uso de estas estrategias es necesario tener en cuenta la 

monitorización hemodinámica y de mecánica pulmonar de estos pacientes de modo que 

lo importante para establecer el modo ventilatorio es conocer la capacidad de recluta-

miento pulmonar (para evitar los fenómenos asociados a VILI) y balancearlos con el Po-

der Mecánico Ventilatorio (para evitar los fenómenos de sobre distensión). (13) 

El PM se define como la cantidad de energía entregada por unidad de tiempo al sistema 

respiratorio por el ventilador en una unidad de tiempo (J/min) . Dependiendo de la canti-

dad de poder mecánico entregado, las alteraciones en el parénquima pulmonar pueden 

variar, desde una ruptura hasta una reacción inflamatoria por la activación de macrófa-

gos, neutrófilos y células epiteliales. (14)  

Acorde a las fórmulas, los principales componentes que aumentan el PM son el volumen 

corriente y la presión de distensión (meseta-PEEP); el siguiente componente es la fre-

cuencia respiratoria y, por último, la PEEP. En ese orden cognitivo debemos preocupar-

nos por el nivel de daño que cause el ventilador al pulmón. Por lo tanto, es común que 

tratando de proteger al pulmón con las metas de presión más establecidas (meseta-vo-

lumen, presión de conducción alveolar, PEEP), el poder de distensión sea no protector en 
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presencia de distensibilidad muy disminuida. Por lo que en el 2016, Gattinoni y sus cole-

gas derivaron la fórmula del poder mecánico de la ecuación del movimiento, observando 

a través de estudios experimentales que un valor mayor de 12 Joules/minuto determina 

el concepto en el  desarrollo de VILI en sujetos sanos , empeoramiento clínico en pacien-

tes con SDRA y el  uso del PM  como parte de estrategia de protección pulmonar .  

Poder mecánico: 

0.098 x Vt x Fr x P pico -(Pplat-PEEP/2) 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  

El SDRA es una entidad compleja la cual se considera un problema de salud pública de-

bido a su elevada incidencia, costos de atención y secuelas. 

Se estima la presencia de SDRA del 25 al 58% en los pacientes ingresados en una UCIA 

(20). Teniendo una alta mortalidad en aquellos pacientes que la padecen y con muy poco 

tiempo del médico para tratar esta patología. Debido al impacto de esta enfermedad, es 

indispenable contar con elementos que nos permitan actuar sobre la exacerbación de la 

enfermedad, dentro de los cuales existe el Poder mecánico Ventilatorio, parámetro a utili-

zar para saber si tiene alta o baja morbi mortalidad dependiendo del valor obtenido.  

JUSTIFICACION  

En la actualidad el porcentaje de complicaciones en pacientes con SDRA no ha disminui-

do en los últimos 10 años, teniendo una prevalencia de hasta el 70% de esta enfermedad 

en las unidades de terapia intensiva del CMN 20 de Noviembre; las estadísticas han 

permanecido con las mismas cifras y las investigaciones no han generado nuevas prácti-

cas que asocien menor daño en ventilación mecánica; es por esto que resulta relevante 

examinar la asociación entre el valor del  PM protector en pacientes con SDRA para así 

generar la menor lesión  estableciendo un valor de este PM desde el inicio de la ventila-

ción mecánica como parte del manejo rutinario en las  maniobras de protección pulmonar  

en la UCIA y alcanzar metas terapéuticas con la menor asociación de morbimortalidad 

por VILI. De esta forma estamos modificando el impacto sobre la salud que esta enfer-

medad conlleva. 

HIPOTESIS  

El valor del poder mecánico ventilatorio que se asocia a menor morbilidad y mortalidad 

será  < de 12 Joules, en pacientes con SDRA de diferentes grados de severidad, ingre-

sados a la UCIA del CM 20 deNov.. 

OBJETIVO GENERAL 

Determinar el valor del poder mecánico ventilatorio asociado a menor morbilidad y morta-

lidad en pacientes con SDRA 

!16



OBJETIVOS ESPECÍFICOS  

Identificar a los pacientes con SDRA 

Obtener el valor del poder mecánico ventilatorio de los pacientes con SDRA 

Relacionar los valores del poder mecánico ventilatorio y la mortalidad de los pacientes 

con SDRA 

Relacionar los valores del poder mecánico ventilatorio y la morbilidad de los pacientes 

con SDRA 

Identificar el género más afectado por SDRA 

Identificar el grupo etario más afectado por SDRA 

MATERIAL Y MÉTODOS  

Expedientes clínicos de la población atendida en la UCIA 

TIPO DE ESTUDIO 

Restrospectivo de casos. 

TIEMPO Y LUGAR DE ESTUDIO 

   El estudio se llevo a cabo en el Centro Médico Nacional 20 de  Noviembre ,   del 

mes de  marzo del 2018 a marzo del  2019  en pacientes que estuvieron hospitalizados 

en la Unidad de Medicina Critica Adultos 

  

 POBLACIÓN DE ESTUDIO 

 Todos los pacientes derechohabientes hospitalizados en la Unidad de Cuidados 

Intensivos  Adultos y la  Terapia Postquirúrgica con Síndrome Insuficiencia Respiratoria 

Aguda  con apoyo mecánico ventilatorio en el periodo 2018-2019 

Universo de Trabajo 

Expedientes clínicos de la población atendida en la UCIA 

TAMAÑO DE LA MUESTRA  
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N= 288, p= 0.70, q= 0.3, E= 0.05, Z= 1.96 

n=  Z2*N(pq)/ e2(N-1)+Z2(pq) 

Muestra aleatorizado simple con el calculo de la formula de variables cualitativas para 

población finita, obteniendo una muestra de n= 153 pacientes.  

DESCRIPCIÓN OPERACIONAL DE VARIABLES 

VARIABLE DEFINI-
CION 
CON-
CEP-
TUAL

DEFINI-
CION OPE-
RACIONAL 

DIMEN-
SION  DE 
LA 
REALI-
DAD

INDICADO-
RES

UNIDADES DE  
MEDICION

TIPO DE  
VARIA-
BLE

independiente poder me-
cánico 
ventilato-
rio

energía en-
tregada por 
unidad de 
tiempo

estimación 
de un va-
lor numé-
rico con la 
sumatoria 
de sus 
variables

▪ PEEP 

▪ vol. 
tidal 

▪ fre-
cuencia 
respira-
toria 

▪ rel. I:E

▪ Cm 
H2O 

▪ Ml/kg 

▪ resp/
min 

▪ 1:2

Cuantita-
tiva dis-
creta

dependiente morbi-
mortali-
dad

muerte cau-
sada por en-
fermedade-
sen una po-
blación de-
terminada y 
en un perío-
do temporal 
determinado

Calcular 
el prome-
dio de 
muertes 
por cada 
100 mil 
sanos

▪ Nume-
ro de 
casos 

▪ porcen-
taje

▪ casos 

▪ %

Cualita-
tiva dico-
tomica
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CRITERIOS DE INCLUSIÓN  

 expediente de  pacientes que cumplan criterios de síndrome de insuficiencia respi-

ratoria aguda de diferentes grados de severidad 

      expedientes de pacientes que se encuentran con  apoyo mecánico ventilatorio 

      expedientes de pacientes mayores de 18 años  

      expedientes de pacientes de ambos sexos  

      expedientes de pacientes en modalidad ventilatoria controlada 

      expedientes de pacientes en modalidad espontánea 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN  

            Expediente incompleto 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Para este estudio se utilizó para variables cuantitativas, estadística descriptiva en base a 

media, mediana y moda, así como desviación estándar, mientras que para variables cua-

litativas se utilizó frecuencias y porcentajes. Para el análisis inferencial se realizó tablas 

cruzadas con Chi cuadrada para asociación y correlación de Pearson para variables 

cuantitativas 
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CONSIDERACIONES ÉTICAS 

• Norma Oficial Mexicana NOM-012-SSA3-2012, que establece los criterios para la eje-

cución de proyectos de investigación para la salud en seres humanos.  

Esta norma establece los criterios normativos de carácter administrativo, ético y metodo-

lógico, que en correspondencia con la ley general de salud y el reglamento en materia de 

investigación para la salud, son de observancia obligatoria para solicitar la autorización 

de proyectos o protocolos con fines de investigación, para el empleo en seres humanos 

de medicamentos o materiales, respecto de los cuales aún no se tenga evidencia científi-

ca suficiente de su eficacia terapéutica o rehabilitadora o se pretenda la modificación de 

las indicaciones terapéuticas de productos ya conocidos, así como para la ejecución y 

seguimiento de dichos proyectos. 

 Para la autorización de una investigación, conforme al objetivo y campo de aplicación de 

esta norma, el proyecto o protocolo de investigación debe describir con amplitud los ele-

mentos y condiciones que permitan a la secretaría, evaluar la garantía de seguridad de 

los sujetos de investigación, en su caso, podrá́ observar las buenas prácticas de investi-

gación clínica. (+) 

• Acuerdo que tiene por objeto emitir el código de ética de los servidores públicos del go-

bierno federal, las reglas de integridad para el ejercicio de la función pública, y los li-

neamientos generales para propiciar la integridad de los servidores públicos y para im-

plementar acciones permanentes que favorezcan su comportamiento ético, a través de 

los comités de ética y de prevención de conflictos de interés 

ACUERDO  

Primero.- este acuerdo tiene por objeto emitir el código de ética de los servidores 

públicos del gobierno federal, las reglas de integridad para el ejercicio de la fun-
ción pública, y los lineamientos generales para propiciar la integridad de los servi-

dores públicos y para implementar acciones permanentes que favorezcan su com-

portamiento ético, a través de los comités de ética y de prevención de conflictos de 

interés. 

!20



segundo.- el código de ética, las reglas de integridad y los lineamientos generales, 

regirán la conducta de los servidores públicos al servicio de las dependencias y 

entidades de la administración pública federal. 
los entes públicos cuyas leyes específicas prevean el establecimiento de códigos de ética 

o de acciones concretas en la materia, deberán informar a la secretaría de la función pú-

blica el diagnóstico, la evaluación y los resultados a que se refieren los artículos 48 a 51 

de la ley federal de responsabilidades administrativas de los servidores públicos, en los 

términos que dicte la unidad. 

tercero.- el lenguaje empleado en el código de ética, en las reglas de integridad y 

en los lineamientos generales, no busca generar ninguna distinción ni marcar dife-

rencias entre hombres y mujeres, por lo que las referencias o alusiones en la re-

dacción hechas hacia un género representan a ambos sexos. (++) 
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PROCEDIMIENTOS  

Se revisara en la base de datos de pacientes del servicio de UCIA con diagnóstico 

de SIRA y la modalidad ventilatoria para determinar poder mecánico ventilatorio 

Se revisarán los expedientes clínicos, solicitados al Archivo Clínico del Centro Mé-

dico Nacional 20 de Noviembre, a través de un oficio, solicitando 10 expedientes 

en cada solicitud y previa autorización por las autoridades correspondientes.  

Revisión de expediente electrónico de los pacientes.  

Registro de datos en base de datos, análisis estadístico de los mismos.  

Se obtendrán del  expediente clínico variables previamente mencionadas y se va-

ciaran a la hoja de captura de datos. 
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RESULTADOS 

De los 153 pacientes que fueron parte de la muestra se obtuvo los siguientes re-

sultados. 

En la Tabla 1 se observa la frecuencia de edad de los pacientes obteniendo como 

ẋ 56 años, md 56 años y mo 56 años, con una SD 16,505 con una edad mínima 

de 18 años y edad  máxima de 87 años.  En la frecuencia de SOFA se observa 

una  x 9 pts, md 9 pts y mo 9 pts, con un SOFA mínimo de 2 y SOFA máximo de 

19 con SD 3.510 .   

  

                                     �   

 

En la  Grafica 1 se observa  género Femenino y Masculino donde la frecuencia y 

el porcentaje es mayor en hombres, habiendo sexo predominante en género mas-

culino  , donde ocupa el 58% y las mujeres el 42%.  
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Tabla 1. Frecuencia de edad y SOFA 



           �  

                                   Grafica 1. Relación de genero hombre y mujer 

En la Grafica 2 Se observan la frecuencia y porcentaje de SDRA en sus tres gra-

dos de severidad , lo cual nos habla de  la morbilidad, observando que la mayor 

población fue en el grado leve  con 84 pacientes que corresponde  el 42% siendo 

la mayor población , moderado 60 pacientes siendo el 30% y leve con 56 pacien-

tes siendo el 28 % . 

               �  
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Grafica 2. Porcentaje de severidad en SDRA 
 

En la Grafica 3. se observa del total de los pacientes estudiados el porcentaje de 

SOFA  siendo en orden porcentual SOFA de 9 pts correspondiendo a 14% , segui-

do de sofá de 9 pts  con 10.5%, SOFA 8 pts con 10% y de menor porcentaje SOFA 

de 19 con 0.50%  

�  

 

Se observan las comparaciones de muestras relacionadas del PM sin diferencia 

entre todos los grados de severidad en el SDRA, se observa una correlación signi-

ficativa (p 0.0001), pero cuando se realiza la comparación entre ambos valores por 

medio de la prueba de T student para muestras relacionadas se observa el valor 

del PM al inicio  y el PM al final  no  tiene diferencia estadísticamente significativa 
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Grafica 3. Porcentaje de severidad en SDRA 



(p 0.407) lo que muestra que el valor del PM al inicio no cambia en comparación  

con la medición a las 24 hrs en un segundo control.  

En la tabla 2 se observa la comparación por medio de T de student para muestras 

relacionadas del PMV en SDRA leve  al inicio y a las 24 hrs , con diferencia esta-

dísticamente significativa de p 0.060. 

             

                 �  

 

              

En la tabla 3  se observa nuevamente por T de student para muestras relaciona-

das el  SDRA y el PM inicial y a las 24 hrs, que no hay diferencia estadísticamente 

significativa entre ambos valores en el SDRA moderado  (p 0.718) 

                   �  
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Tabla 2. Relación SDRA leve  y PM inicial y 
a las 24 hrs 

tabla 3. Relación SDRA moderado  y PM 
inicial y a las 24 hrs   



En la Tabla 4 Para el SDRA severo y el PM inicial se realizó la comparación de 

ambos PMV se observa una diferencia estadísticamente significancia (p 0.001)  

entre el PM inicial y el final  

                   �  
 

En la Tabla 5 se observa la relación de mortalidad en SDRA severo y no severo , 

donde se observa mayor número de mortalidad en los pacientes con SDRA severo 

que en los pacientes con SDRA leve y moderado encontrándose con una asocia-

ción estadísticamente significativa (p 0.0001) , OR de 33 (IC 95%=12.91 a 84.56) 

donde se observa en el grupo de SDRA severo con 50 pacientes  que murieron 

equivalentes al  28%  lo que nos da 33 veces mas de probabilidad de muerte, se 

presentaron 6 pacientes que no murieron en el SDRA severo  lo que corresponde 

al 3 %,  y el en SDRA no severo se observa que 29 pacientes si murieron en com-

paración con 115 pacientes que no murieron lo que nos habla de que si existe sig-

nificancia estadística respecto a la mortalidad en SDRA no severo y severo. 

                �  
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tabla 5. Relacoin de mortalidad en SDRA severo y no severo 

Tabla 4. Relación SDRA severo y PM inicial y a las 24 
hrs  



Se observa que del grupo total de pacientes  4 si murieron siendo el 4.7% con 

respecto a los 80 pacientes que corresponden al 95% que no murieron. 

Del grupo total de pacientes con SDRA moderado con total de 60 , teniendo 25 

pacientes que si murieron lo que corresponde al 41.6% con respecto a 35 pacien-

tes que no murieron siendo el 58.3%. 

Se observa el grupo total de  56 pacientes con SDRA severo , donde se observa 

que 50 pacientes murieron correspondiendo al 89.2% y  6 pacientes no murieron 

correspondiendo el 10.7% 

 La comparación de grupos por medio de la T de student del PM inicial <12J y PM 

inicial >12 J en las primeras 24 hrs con respecto a SDRA leve, donde se observa 

que no existe diferencia estadísticamente significativa en cuanto al PM inicial en 

este tipo de pacientes y en la prueba de Mantel-Hanzel (0.62) nos habla nueva-

mente de  que no hay asociación significativa  entre el valor del PM sea >12 j o 

<12 J. 

              �  
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Tabla 6. Relación de PM en las primeras 24 
hrs cpn SDRA leve



En la tabla 7 se observa la relación del SDRA moderado y el  PM inicial <12 J y el 

PM inicial >12 J con asociación estadísticamente significativa  (OR= 0.52, p 0.22, 

IC95%=0.18 a 1.48) donde se observa que de 60 pacientes, 11 si murieron y  21  

no murieron, lo que  habla que se tiene 0.5 veces más de probabilidad  de muerte 

si se tiene un PM >12J, lo que nos habla que el SDRA moderado no influye con el  

PM inicial.  

              �  

 

         

Tabla 8  se observa la relación de  mortalidad y  SDRA severo en las primeras 24 

hrs de evolución ,  donde  el mayor numero de mortalidad  se relaciona  a PM ini-

cial > 12J ,con 35 pacientes que murieron  equivalentes al 62.5% el cual nos habla 

de un riesgo relativo de 2.14 veces mas de probabilidad de muerte con un PM 

>12J en las primeras 24 hrs. (p 0.53, IC95%= 0.23 a 19.94) Se observaron 5 pa-

cientes que no murieron en las 24 hrs con PM >12J  equivale al 8.9% y en los pa-

cientes con PM <12J se observaron 15   pacientes que murieron con respecto a 

un paciente que no falleció con PM <12 J . 

!29

Tabla 7. Relación de PM en las primeras 24 hrs con SDRA moderado



                     �  

Tabla 9 se observa la relación de PM  <12J y PM >12J posterior a las 24 hrs con 

SDRA leve  donde se observa un total de 84 pacientes  de los cuales  con PM 

>12J murieron siendo el 3.5% con respecto a los 7 que no murieron, en cuanto a 

PM <12J se observa que murió un paciente  con respecto a 73 pacientes que co-

rresponde al 86%, (p=0.065, IC 95%=0.003 a 0.350) sin probabilidad de muerte  

cuando el PM>12 J 

           �  

 

En la tabla 10  se observa que del total de los 60 pacientes  20 de ellos si murie-

ron con PM >12 J correspondiente a 33.3% con .1 veces mas de probabilidad de 

morir cuando el PM sea mayor a 12, con respecto a 25 pacientes que no murieron 
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Tabla 8. Relación de PM a las 24 hrs con SDRA severo

Tabla 9. Relación de PM a las 24 hrs con SDRA leve asociado a mortalidad



con PM <12J (OR=0.1, IC95%=0.029-0.34) , por lo que no existe asociación esta-

dísticamente significativa . 

               �  

 

  

En la tabla 11 se observa la relación de mortalidad y  SDRA severo  posterior de 

24 hrs de evolución, se observa que no hay pacientes que hayan muerto con SIRA 

severo y PM <12 J, mientras que  50 pacientes con PM >12J siendo el  89% mu-

rió, con una prueba de Mantel-Hanzel  (P=0.003, IC95%=5.25 a 34.66) siendo una 

asociación estadísticamente significativa para la mortalidad de SDRA severo y el 

PM >12J. 

                   �  
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Tabla 11. Relación de PM a las 24 hrs con SDRA severo asociado a 
mortalidad

Tabla 10 . Relación de PM a las  24 hrs con SDRA moderado asociado a morta-
lidad



DISCUSION 

El estudio realizado en la unidad de Cuidados Intensivos Adultos y la Terapia 

Postquirurgica del hospital CMN 20 de noviembre ISSSTE en el periodo de marzo 

2018 a marzo 2019 consistió en recabar información de 153 expedientes de la 

UCIA con SDRA en sus diferentes grados de severidad con intubacion mecánica 

invasiva asi como el grado de SOFA, se observo que de los cuales la edad mínima 

encontrada fue de 18 años y la edad máxima encontrada fue de 87 años ,con la 

mayor frecuencia de SDRA entre los 75 y 78 años, con un SOFA en su mayor fre-

cuencia de 9 pes y la menor de frecuencia de 19 pts. En la relación del genero se 

observa en la recolección de datos que 58% corresponde a hombres y el 42% co-

rrespondiente a mujeres, observando el predominio del sexo masculino.

En cuanto a la incidencia en la severidad del SDRA en sus diferentes grados de 

severidad se observa que no existe diferencia entre leve, moderado y severo, sin 

embargo si hay una significancia estadística en SDRA severo y no severo donde  

el SDRA severo incluye la definición de  SDRA moderado y SDRA severo con 2.5 

veces más de probabilidad de muerte en estos pacientes , en trabajos previos del 

Dr. Monares (22) con la definición de SDRA  también hace énfasis en tener en 

cuenta que se deben contemplar las definiciones de esta entidad ya que en estu-

dio realizados refiere en termino de SDRA leve y SDRA severo, teniendo seme-

janza en el resultado del estudio de la UCIA del CMN 2o de Noviembre. En  la fre-

cuencia de PM <12 J o >12 J en las primeras 24 hrs y a las 24 hrs de control , no 

se observa mortalidad asociada en ninguna de estas medio, de igual manera en el 

SDRA moderado  con PM <12J a o >12J en las primeras 24 hrs y a las 24 hrs de 

control no se observo estadísticamente mortalidad asociada, sin embargo en la 

modalidad de SDRA severo en relación con PM <12J en las primeras 24 hrs se 

observa si existe menor mortalidad con respecto a este valor y se corrobora a las 

24 hrs de evolución donde la mortalidad se incrementa , lo que nos lleve a el diag-

nostico de SDRA leve  desde el inicio no tenga impacto con respecto al  PM <12 J 

para respuesta positiva, sin embargo para los pacientes con SDRA severo si influ-
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ya en la mortalidad al cambiar los valores de PM <12J para una disminución en la 

mortalidad . 

CONCLUSIONES

1. Se encontró que no existe significancia estadística en la incidencia de casos de 

SDRA en sus diferentes grados de severidad, no hay predominio de alguno.

2. Se encontró que no existe asociación de morbilidad entre  PM y SDRA

3. Se observo que no existe relación de mortalidad en pacientes con SDRA leve y 

moderado con respecto al PM >12 J

4. Se confirma la hipótesis alterna donde el PM <12J se asocia a menor mortalidad 

en pacientes con SDRA severo 

5. No existe relación en genero y  grado de SDRA , identificando mas frecuente-

mente al genero masculino . 
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