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Porcentaje de pacientes que presentaron Síndrome de Insuficiencia 

Respiratoria Aguda (SIRA), diagnosticados con los Criterios de Berlín y daño 

alveolar difuso identificado en el estudio post mortem. 

 

Investigadores:  
Investigador Principal: Dra. María del Pilar Aguilar. 
Investigador asociado principal. Dra. Sandra Martínez.  
 
Introducción:  
 
Objetivo.  
Describir el porcentaje de pacientes con Síndrome de Insuficiencia Respiratoria 
aguda, que tuvieron daño alveolar difuso establecido por estudios de histopatología 
post mortem, de acuerdo a los criterios de Berlín. 
 
Diseño.  

Observacional,  descriptivo, transversal, retrospectivo 
 
 
Materiales y Métodos. 
Universo de estudio:  
Base de datos del área de cuidados intensivos, con información del número de 
expediente de pacientes hospitalizados durante el periodo de enero de 2013 a junio 
de 2017.  

 
Resultados 
 
Con respecto al sexo se encontraron más casos de cambios radiográficos en 
hombres (4 casos) y en los cambios clínicos en mujeres (4 casos). Sin embargo, no 
se encontraron diferencias estadísticamente significativas (p>0.05). En todos los 
pacientes hubo cambios histopatológicos.  

Conclusiones 

Se encontraron cambios tanto radiográficos como clínicos e histopatológicos. Los 
cambios fueron más en hombres. Existe independencia estadística 

entre  PaO2_FiO2 con la edad, el sexo y los cambios radiográficos y clínicos.  
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ANTECEDENTES. 
 

El Síndrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda (SIRA), fue descrito por primera 
vez en 1967 por Ashbaugh y cols.[1]  manifestado en 12 pacientes por la aparición 
aguda de taquipnea, disnea severa, hipoxemia refractaria a terapia con oxígeno, 
pérdida de la distensibilidad e infiltrados alveolares difusos.  En  1994, el consenso 
internacional americano-europeo sentó las bases para la definición describiéndola 
como un cuadro respiratorio de comienzo agudo, asociado a la presencia de 
infiltrados bilaterales en la radiografía de tórax antero posterior, una presión de 
enclavamiento capilar pulmonar (PCP) inferior a 18 mmHg con ausencia de 
evidencia de hipertensión en aurícula izquierda, así como una relación entre la 
PaO2/FiO2 inferior a 200 mmHg para el SIRA y entre 201 y 300 mmHg para la lesión 
pulmonar aguda (LPA).[2] 

 

En los estudios postmortem, se insuflan los pulmones con formalina al 10%, a una 
presión de 35 cm H2O, posterior a la fijación y después de 48 horas, los pulmones 
se cortan a un grosor de 3 cm, se toman muestras para análisis microscópico de 
cada lóbulo pulmonar y de las áreas con lesiones macroscópicas y son analizados. 
Los criterios diagnósticos de daño alveolar (DA), incluyeron la presencia de 
membrana hialina y al menos uno de las siguientes características; edema intra-
alveolar, necrosis tipo I de células alveolares, proliferación progresiva de células 
intersticiales tipo II, denudamiento de la membrana alveolo-capilar, proliferación 
intersticial por fibroblastos o miofibroblastos, o fibrosis intersticial organizada. La 
presencia de membranas hialinas era de forma cualitativa (si o no) y los pacientes 
fueron clasificados como daño alveolar difuso (DAD) si tenían membranas hialinas 
incluso si se encontraban en un solo lóbulo. [2]  
Diferentes condiciones clínicas pueden presentarse con  insuficiencia respiratoria 
aguda con infiltrados alveolares bilaterales y, por lo tanto, deben considerarse 
siempre que se sospeche SIRA, entre estas se considera; edema cardiogénico, 
exacerbación aguda de fibrosis pulmonar idiopáticas y otras enfermedades 
pulmonares intersticiales, hemorragia alveolar difusa, neumonía eosinofílica 
idiopática aguda, neumonía intersticial (síndrome Hamman-Rich), diseminación 
linfagítica de cáncer.[2] 
 

La definición de Berlín, descrita en 2012 la cual se realizó debido a la viabilidad, 
fiabilidad, validez, y la evaluación objetiva de su rendimiento, incorpora varias la 
categorización del SIRA en 3 niveles (leve, moderado y grave) de acuerdo al grado 
de hipoxemia que presenta el paciente con un mínimo de uso de PEEP (>5 cm H2O) 
y elimina el concepto de Daño Pulmonar Agudo o ALI (por sus siglas en inglés Acute 
Lung Injury).[2] 

 

Para determinar la PaO2/FiO2 (presión parcial de oxígeno/fracción inspirada de 
oxígeno, o índice de Kirby), la PaO2 se mide en mmHg y la FiO2 se expresa como 
un decimal entre 0,21 y 1. Como un ejemplo, si un paciente tiene una PaO2 de 60 
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mmHg con 80 % de FiO2, entonces la PaO2/FiO2 es de 60 mm Hg/0,8=75. La 
determinación de la PaO2/FiO2 requiere la toma de gases arteriales. Para estos 
pacientes, la relación entre la saturación por oximetría de pulso (SpO2) y la FiO2 es 
un sustituto razonable, de acuerdo con un estudio  retrospectivo de Ranvieri et al en 
donde se midieron gases arteriales en adultos que recibieron ventilación mecánica 
en el cual se encontró que una SaO2/FiO2 de 315 predice una PaO2/FiO2 de 300 
con una sensibilidad del 91% y una especificidad del 56%. La definición de Berlín 
reemplaza la definición estadounidense-europeo de la Conferencia de Consenso 
del SIRA (publicado en 1994). En la definición de Berlín, el término "lesión pulmonar 
aguda" y la presencia de una presión de oclusión de la arteria pulmonar normal se 
han eliminado de los criterios. [2] 
 
a) Los síntomas respiratorios deben haber iniciado en el plazo de una semana de 
un desencadenante, como; sepsis, pancreatitis, transfusión masiva (>15 
unidades/24h) politrauma o embolismo graso. 
 
b) Presencia de opacidades bilaterales consistentes con edema pulmonar en la 
radiografía de tórax o tomografía axial computada (TAC). Estas opacidades no 
deben ser completamente explicadas por derrame pleural, atelectasias pulmonares, 
o nódulos pulmonares. 
 

Los puntos de clasificación de gravedad son los siguientes: 
 
a) SIRA leve: La PaO2/FiO2 es >200 mmHg, pero ≤300 mmHg, con PEEP o CPAP 
≥5 cm H2O. 
b) SIRA moderado: La PaO2/FiO2 es 100 mmHg, pero ≤200 mmHg, con PEEP ≥5 
cm H2O. 
c) SIRA grave: La PaO2/FiO2 es ≤100 mmHg, con PEEP ≥5 cm H2O. 
 
La clasificación de Berlín sugiere la utilización del PaO2/FiO2 ajustado a la altura de 
la población estudiada, como es el caso de la Ciudad de México. 

 
El SIRA se puede dividir en primario (pulmonar) o secundario (extrapulmonar). La 
mortalidad es menor en los pacientes que tienen SIRA secundario a factores de 
riesgo distintos de la sepsis, como es el caso de SIRA secundario a traumatismos 
graves. [2] El SIRA se asocia con altas tasas de mortalidad, con estimaciones que 
van desde 26% hasta un 58%.[3]  
 
En el año 2000, el estudio ARMA demostró por primera vez que ventilar a los 
pacientes con SIRA con volúmenes tidales bajos, considerado como 6 ml/kg peso 
predicho, (a diferencia de la ventilación que tradicionalmente se indicaba con 
volúmenes alrededor de 10-15 ml/kg peso predicho) resultó en una disminución de 
la mortalidad del 8.8% y disminución de los días de ventilación mecánica. [4] 
 
Los pulmones normales deben regular el movimiento de líquido para mantener una 
pequeña cantidad de líquido intersticial y ausencia de líquido intraalveolar. Este 
movimiento es interrumpido por la lesión pulmonar. Las consecuencias incluyen: 
alteración del intercambio de gases, disminución de la distensibilidad, y aumento de 
la presión arterial pulmonar. La función basal pulmonar normal requiere de alvéolos 
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sin ocupación alveolar, en contacto con capilares perfundidos apropiadamente. [5] El 
endotelio capilar pulmonar normal es selectivamente permeable, el líquido atraviesa 
las membranas bajo el control de las fuerzas hidrostática y oncótica, mientras que 
las proteínas del plasma permanecen en el espacio intravascular. El SIRA es 
consecuencia de una lesión alveolar, la cual produce histopatológicamente daño 
alveolar difuso (DAD).[6] La lesión provoca la liberación de citocinas pro-
inflamatorias tales como el factor de necrosis tumoral, interleucina (IL) -1, IL-6, y IL-
8.[7] Estas citocinas reclutan neutrófilos en el tejido pulmonar, donde se activan y 
liberan mediadores tóxicos (por ejemplo, especies reactivas de oxígeno y proteasas) 
que dañan el endotelio capilar y el epitelio alveolar.[7] El daño al endotelio capilar 
permite que las proteínas escapen del espacio intravascular. El gradiente oncótico 
que favorece la reabsorción de líquido se pierde y el líquido se fuga en el intersticio, 
comprimiendo los vasos linfáticos. [8] La capacidad para regular el aumento del 
líquido de alveolar también puede perderse.[9]  
El aumento del líquido intersticial, combinado con el daño al epitelio alveolar, hace 
que los espacios de aire se llenen con sangre, líquido de edema proteináceo y 
residuos de células en degeneración. Además, el surfactante se pierde, lo que 
resulta en el colapso alveolar. 
La lesión pulmonar tiene diferentes consecuencias, entre ellas, el deterioro del 
intercambio de gases, disminución de la distensibilidad pulmonar y aumento de la 
presión arterial pulmonar. El deterioro del intercambio gaseoso se debe 
principalmente a alteración en la relación ventilación-perfusión (V/Q) y al aumento 
del espacio muerto fisiológico que produce alteración en la eliminación de CO2 [10,12]. 
Un volumen minuto elevado está generalmente presente para mantener una presión 
de CO2 arterial normal (PaCO2), por lo que la hipercapnia es infrecuente.  
La disminución de la distensibilidad pulmonar es una característica del SIRA 13] la 
cual se debe a las áreas pulmonares no aireadas,14] incluso un volumen corriente 
bajo puede exceder la capacidad inspiratoria del pulmón y causar un aumento 
importante en las presiones de la vía aérea. [15] 
La hipertensión pulmonar se produce hasta en 25% de los pacientes con SIRA que 
se encuentran con ventilación mecánica[14], debida a  vasoconstricción secundaria 
a hipoxemia, compresión vascular por presión positiva, destrucción del parénquima, 
colapso de la vía aérea, hipercapnia y liberación de vasoconstrictores 
pulmonares.[15] 
El aumento de la resistencia de las vías respiratorias es también una característica 
presente en el SIRA, aunque su importancia clínica es incierta. [16] 
El SIRA se caracteriza por tres etapas desde el punto de vista histopatológico.[17] La 
etapa inicial es la etapa exudativa, que se caracteriza por el daño alveolar difuso, El 
daño alveolar difuso incluye membrana hialina, edema, necrosis celular o fibrosis, 
es morfológicamente característico de SIRA, fue descrito en 1976 por Katzenstein 
y cols.[18] Después de 7 a 10 días, aparece la etapa proliferativa, caracterizada por 
la resolución de edema pulmonar, proliferación de los neumocitos tipo II, metaplasia 
escamosa, infiltración intersticial por miofibroblastos y el depósito temprano de 
fibras de colágena. Algunos pacientes progresan a una tercera etapa fibrótica, 
caracterizada por destrucción de la arquitectura normal del pulmón y fibrosis difusa.  

[19] 
Las características clínicas del SIRA usualmente aparecen de las 6 a 72 horas 
posteriores a un evento desencadenante [20] y empeoran rápidamente. Los factores 
de riesgo clínico para el desarrollo de SIRA incluyen lesión pulmonar directa, como 
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broncoaspiración, infección pulmonar, ahogamiento, inhalación de tóxicos y la 
lesión pulmonar directa debida a una respuesta inflamatoria sistémica 
descontrolada. Las principales causas relacionadas con la lesión pulmonar indirecta 
son; sepsis, pancreatitis, transfusión masiva (>15 unidades/24h) politrauma y 
embolismo graso. Generalmente, los pacientes presentan disnea, cianosis y 
estertores crepitantes difusos a la exploración física. La disnea suele ser evidente, 
asociada a taquipnea, taquicardia, diaforesis y el uso de los músculos accesorios 
de la respiración. También se puede presentar dolor torácico y tos. La gasometría 
arterial suele reflejar hipoxemia, que a menudo se acompaña de alcalosis 
respiratoria aguda y un gradiente A-a (alveolo-arterial) de O2 elevado. La radiografía 
de tórax inicial frecuentemente tiene infiltrados alveolares bilaterales y la tomografía 
computarizada (TAC) muestra opacidades en las zonas postero inferiores del 
pulmón. [21,22] La presencia de infiltrados bilaterales de cualquier gravedad son 
suficientes para establecer el diagnóstico.[23] 
 
El SIRA en etapas tempranas se caracteriza por hipoxemia que requiere 
concentraciones altas de fracción de oxígeno inspirado. Los infiltrados alveolares 
bilaterales y estertores crepitantes difusos son persistentes durante este período. 
Algunos pacientes tienen hipoxemia grave y persistente y permanecen 
dependientes del ventilador. Aproximadamente, 10 días después de la aparición de 
la insuficiencia respiratoria, los cambios proliferativos y fibrosis pulmonar pueden 
sustituir progresivamente los hallazgos patológicos del DAD. La fase fibro- 
proliferativa del SIRA se caracteriza radiográficamente por la progresión de la 
opacificación del espacio aéreo a un patrón reticular. Estos cambios en el 
parénquima pulmonar a menudo se acompañan de hipoxemia persistente, 
disminución de la distensibilidad pulmonar, aumento del espacio muerto e 
hipertensión pulmonar. Los pulmones de los pacientes que sobreviven a la fase 
fibro-proliferativa entran en una fase posterior de resolución y remodelación. La 
hipoxemia e infiltrados pulmonares mejoran gradualmente durante semanas o 
meses. La función cardiopulmonar a menudo regresa a niveles basales en 6 meses 
o más después de la lesión pulmonar inicial. Sin embargo, muchos pacientes que 
sobreviven a un SIRA grave tienen un deterioro cognitivo persistente, trastornos 
emocionales, y debilidad muscular residual resultando en una reducción sustancial 
de la calidad de vida. [24,25] 

 
MARCO DE REFERENCIA.   
Kao y col., han realizado una importante contribución al conocimiento de los 
cambios histológicos asociados al SIRA y el papel de la biopsia pulmonar a cielo 
abierto (OLB) en el diagnóstico y el manejo del SIRA. Estudiaron los hallazgos 
histológicos en OLB de 101 pacientes con un diagnóstico de SIRA por 15 años. Las 
indicaciones para OLB incluida una sospecha de causa no infecciosa que pudiera 
beneficiarse del tratamiento con corticosteroides. La información histológica de OLB 
o muestras de tejido de la autopsia es de importancia cardinal para una mejor 
comprensión de la patogénesis y el manejo de pacientes con SIRA. En dos estudios 
de autopsia utilizando la definición de Berlín de SIRA, DAD estuvo presente en sólo 
el 45 % de los pacientes con diagnóstico de SIRA.[26] 
La relación entre el daño alveolar difuso y el SIRA se ha descrito en varios estudios, 
Lorente, Esteban y cols., analizaron 356 autopsias de pacientes que cumplieron con 
los criterios clínicos de SIRA en el momento de la muerte, cuando se utilizó DAD 
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como patrón de referencia, la sensibilidad y la especificidad de la definición de Berlín 
fueron 89% y 63%, respectivamente. Entre los pacientes que cumplían los criterios 
clínicos de SIRA, el 45% tenía DAD en la autopsia. El DAD correlaciona con la 
gravedad, presentándose en 12%, 40%, y 58% de los pacientes con SIRA leve, 
moderado y grave, respectivamente. El DAD se encontró en el 69% de los pacientes 
con SIRA grave que cumplían los criterios clínicos por más de 72 horas. En el 
estudio de ARSnet los criterios de oxigenación correlacionaron con la severidad, 
con una mortalidad de 27%, 32% y 45% en leve, moderada y severa.[27] 
La neumonía fue el hallazgo patológico más común entre los pacientes que 
cumplían criterios clínicos de SIRA pero que no tenían DAD. Actualmente no existe 
una forma fácilmente disponible para distinguir clínicamente a los pacientes con y 
sin DAD. No existe evidencia suficiente para determinar si la presencia o ausencia 
de DAD es clínicamente relevante para el tratamiento de pacientes con SIRA.[28] 
Arnaud y cols., realizaron un estudio donde se incluyeron todos los pacientes que 
fallecieron de 1991-2010 en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) del Hospital 
Universitario de Getafe, excluyendo a donadores de órgano, se consideraron 
pacientes de alto riesgo pulmonar a quienes contaban con diagnóstico de 
neumonía, aspiración, contusión pulmonar y alto riesgo extrapulmonar si tenían 
diagnóstico de sepsis, choque, transfusión, pancreatitis y politrauma. El estudio 
postmortem se llevó a cabo dentro de las 12 horas posteriores a la muerte, el 
diagnóstico histopatológico incluyó la presencia de membranas hialinas, edema 
intraalveolar, necrosis alveolar de los neumocitos tipo I o II. Se analizaron 712 
autopsias, durante un periodo de 20 años, 448 pacientes tenían factores de riesgo 
para SIRA, 365 cumplían criterios clínicos de SIRA por definición de ARDs, 49 (14%) 
se clasificaron como leve, 141 (40%) moderado y 166 (46%) severo. La sensibilidad 
de la definición de Berlín fue 89% con  un intervalo de confianza (IC) 95%, 
especificidad 93%, IC 95%, en los pacientes a los que se les realizó estudio 
postmortem.  
Se realizó un estudio con el objetivo de demostrar daño alveolar difuso en pacientes 
con diagnóstico de SIRA, se estudiaron 149 pacientes que fallecieron en la UCI con 
diagnóstico clínico de SIRA por criterios de Berlín en estudios de autopsia, en el 
periodo comprendido 2000-2012. Los criterios de exclusión fueron pacientes con 
estancia en UCI menor de 12 horas, donadores de órganos, fibrosis pulmonar, 
insuficiencia cardiaca, pacientes no intubados, pacientes que fallecieron 14 días o 
más posterior al diagnóstico de SIRA. Todos los datos se revisaron de manera 
retrospectiva para determinar si los pacientes cumplían con criterios clínicos para el 
diagnóstico de SIRA. El día 0 fue considerado como el día en el que el placiente 
cumplía los criterios considerando el intercambio gaseoso y la radiografía tomada 
dentro de 24 horas. Dentro de los resultados que se obtuvieron fueron que los 
pacientes con DAD comparados con pacientes sin DAD, tenían una PaO2/FiO2 más 
baja así como disminución de la distensibilidad y un SOFA score (Sequential Organ 
Failure Assessment) elevado y una mayor probabilidad de morir de choque.[29] 

 
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. ¿Cuál es el porcentaje de pacientes que 
tuvieron Síndrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda y daño alveolar difuso, de 
acuerdo a los criterios de Berlín? 
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El SIRA es una patología con una alta incidencia y mortalidad, se reportan 190,000 
casos de SIRA en Estados Unidos cada año. Los enfermos que desarrollan SIRA 
presentan una enfermedad más grave, mayor comorbilidad y un incremento en la 
mortalidad, por lo que es importante establecer. Como un abordaje inicial se 
propone establecer la frecuencia de pacientes con SIRA y daño alveolar difuso 
establecido por histología, aplicando para su diagnóstico la totalidad de los criterios 
de Berlín; asimismo, para este abordaje clínico se requieren insumos que se 
encuentran fácilmente, es económico y puede impactar en un tratamiento oportuno 
y adecuado para disminuir la morbi-mortalidad hospitalaria por esta enfermedad. 
Debido a las características de colección y del propio repositorio de muestras de la 
División de Patología de Hospital, es factible llevar a cabo el análisis histopatológico 
de las muestras de pacientes con SIRA correspondientes al periodo 2013 a 2017.  
 
OBJETIVO.  
Describir el porcentaje de pacientes con Síndrome de Insuficiencia Respiratoria 
aguda, que tuvieron daño alveolar difuso establecido por estudios de histopatología 
post mortem, de acuerdo a los criterios de Berlín. 
 
HIPÓTESIS. 

Por tratarse de un estudio descriptivo no es necesario contar con hipótesis 
 
 
MATERIALES Y MÉTODO. 
Universo de estudio:  
Expedientes de pacientes hospitalizados en la Unidad de Cuidados Intensivos 
Adultos del Hospital General “Dr. Manuel Gea González”, con diagnóstico de SIRA.  
 
Población de estudio:  
Expedientes de pacientes hospitalizados durante el periodo de enero de 2013 a 
junio de 2017 con diagnóstico de SIRA a los cuales se les haya confirmado daño 
alveolar difuso mediante estudios histopatológicos post mortem. 
 
11.2. Tamaño de la muestra.  
Se establece un tamaño de muestra por conveniencia, ya que se estudiarán el total 
de expedientes de los pacientes de la población de estudio. Un análisis preliminar 
sugiere que el tamaño de muestra será de 20 expedientes.  
11.3. Criterios de selección: 
11.3.1. Criterios de Inclusión.  

● Expedientes de pacientes que muestren información sobre  los criterios de 
Berlín.  

 
11.3.2. Criterios de exclusión 

● Expedientes de pacientes que hayan presentado Edema agudo pulmonar, 
debido a que se pueden presentar cambios radiográficos similares a los 
presentados en SIRA.  

 
11.4. Definición de variables 
 

Variables Principales  Variables Generales 

Margarita
Texto escrito a máquina
JUSTIFICACIÓN.  
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Variable  Variable  

Criterios de 
Berlín para  
SIRA 
 
 
 
 

Nominal 
● Leve  
● Moderado  
● Grave  

 
 

Sexo  
 
 
 
Edad  
 
 
 
 

Nominal 
Masculino 
Femenino   
 
Intervalo 
Años  
 
 
 

 
11.4.1 Descripción de cada variable. 
Criterios de Berlín 

SIRA leve: La PaO2 / FiO2 es> 200 mmHg, pero ≤300 mmHg, con PEEP o 
CPAP ≥5 cm H2O. 
SIRA moderado: La PaO2 / FiO2 es> 100 mmHg, pero ≤200 mmHg, con 
PEEP ≥5 cm H2O. 
SIRA grave: La PaO2 / FiO2 es ≤100 mmHg, con PEEP ≥5 cm H2O. 

Edad: tiempo que ha vivido una persona.  
Sexo: Condición orgánica, masculina o femenina, de los animales y las plantas. 
 
11.5. Descripción de procedimientos. 
Se revisarán los datos del expediente clínico, acudiendo al archivo general del 
hospital, tomando en cuenta los pacientes hospitalizados en las fechas de enero 
2013 a junio 2017 los cuales hayan fallecido en la unidad de cuidados intensivos, 
de estos, se revisará diagnóstico de defunción, tomando los expendientes de 
pacientes que tengan diagnóstico de SIRA, según la definición de Berlín y 
posteriormente acudiendo con el número de expediente al servicio de patología a 
verificar de estos expedientes a que pacientes se les realizó estudio postmortem y 
finalmente cuales tuvieron diagnóstico de daño alveolar difuso.   
 
11.6. Hoja de captura de datos. Ver anexo 1 
 
11.7. Calendario. 
1.- Revisión bibliográfica 2 meses 
2.- Elaboración del protocolo: 2 meses 
3.- Obtención de la información: 3 meses 
4.- Procesamiento y análisis de los datos: 2 meses 
S.- Elaboración del informe técnico final: 1 meses 
6.- Divulgación de los resultados: 1 mes 
 
Fecha de inicio de la captura de expedientes: agosto 2017. Fecha de terminación: 
junio 2018. 
 
11.8. Recursos. 
1 1.8. 1. Recursos Humanos.  
Investigador principal: Dra. María del Pilar Aguilar Ramírez  
Actividad asignada: supervisión de revisión bibliográfica del tema y la integración 
del protocolo, consulta y revisión de expedientes médicos, análisis de datos.  
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Número de horas por semana: 4 horas, por semana. 
Investigador principal asociado: Dra. Sandra Dayra Martínez Hernández  
Actividad asignada: Revisión bibliográfica, obtención de datos en unidad de 
cuidados intensivos y patología, revisión de expedientes clínicos, captura de datos, 
análisis estadístico, discusión y conclusiones,  
Número de horas por semana 7 h por semana.  
 
Investigadora asociada: Dra. Sara Parraguirre Martínez 
Actividad asignada: supervisión de revisión bibliográfica del tema y la integración 
del protocolo, consulta y revisión de expedientes médicos, análisis de datos.  
Número de horas por semana: 4 horas, por semana. 
 
11.8.2. Recursos materiales.  
 
Los recursos que se requiere adquirir son: referente a papelería con un costo total 
aproximado de $1000.  
 
1.8.3. Recursos financieros.  
 
Desglose la cantidad erogada para cada uno de los siguientes rubros: 
 

Cargo Sueldo * 
Neto 

mensual 

Sueldo 
por hora 

/160 

Multiplique por  
núm hrs a la 
semana (1) 

Multiplique por 
núm de 

semanas (2) 

Subdirector 31,435 196   

Especialista 
 

25,760 161 161x4 644x10=6440 

Residente IV 
 

13,578 85 87x7=595 595x30=1785
0 

    Total 
Recursos 
humanos 

 
$24290 

*Sueldo a mayo 2009 

(1) Número de horas a la semana que dedica al protocolo 

(2) Número de semanas que dedica al protocolo  
Tomar en cuenta que esto es según las actividades que fueron referidas en el 
rubro de actividades 
 

Total de 
Recursos 
Humanos 

Materiales, 
reactivos y 
procedimientos 

Equipo Servicios 
generales 

Total 

Copie el total 
de la tabla 
anterior 

Suma de todos 
los materiales 

Costo de 
equipo de 
nueva 
adquisición 

De la 
suma de 
A,B;C y D 
calcular el 
15% 

Suma de 
A,B,C,D 
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$ 24 290 $1000 $3793.50 $29 083.50 

 
Los recursos se obtendrán de la investigadora asociada principal 

 
Anexo 1. 

 
 

Expediente Sexo Edad FI FD Dx 
1ro. 

Cambios 
Rx 

paO2/FiO2 Datos 
respiratorios. 

Berlín 
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Descripción de los resultados  

La información se analizó en el programa estadístico SPSSv.24. Se empleó 
estadística descriptiva; para las variantes cualitativas se utilizaron proporciones y 
para las variables cuantitativas se utilizaron mediana, mínimo y máximo. 
A pesar del tamaño de muestra se decidió realizar un análisis exploratorio de 
comparación. Se realizó un análisis de homogeneidad mediante Shapiro-Wilk y se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas por lo que para comprar los 
grupos de estudio se empleó estadística no paramétrica 
Para comparar los cambios radiográficos y clínicos con el sexo se utilizó la prueba 
Exacta de Fisher y para comparar por edad la prueba U de Mann-Whitney. 
Además de realizar se realizó un análisis para comprar PaO2_FiO2 con edad por 
medio de la prueba Spearman y con los cambios radiográficos, cambios clínicos y 
con el sexo utilizando la prueba U de Mann-Whitney. 
Resultados 

En el estudio el sexo de distribuyó de manera homogénea con 4 casos. La mediana 
de edad fue de 55 años, mínimo 23 y máximo 81 años. 
En la mayoría de las muestras se encontraron cambios tanto radiográficos como 
clínicos e histopatológicos (Gráfica 1).  
 

Gráfica 1. Frecuencia de los cambios radiográficos, clínicos e histopatológicos

 
 
 
 
 
Con respecto al sexo se encontraron más casos de cambios radiográficos en 
hombres (4 casos) y en los cambios clínicos en mujeres (4 casos). Sin embargo, no 
se encontraron diferencias estadísticamente significativas (p>0.05). En todos los 
pacientes hubo cambios histopatológicos (Tabla 1 y 2). 
 
Tabla 1. Comparación del sexo y la edad con la presencia de cambios radiográficos.  
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 Radiográficos  

 
Sin cambios (n=2) 

n (proporción)  

Con cambios 

(n=6) 

n (proporción) 

p 

Femenino 2 (1.00) 2 (0.33) 
0.429* 

Masculino 0 (0.00) 4 (0.67) 

Edad++ 41.5 (27-56) 55.5 (23-87) 0.739** 

 

 

*Exacta de Fisher 

** U de Mann Whitney 

++ mediana (mínimo y máximo) 

 

 

 

 

 

Tabla 2. Comparación del sexo y la edad con la presencia de cambios clínicos 

 Clínicos  

 
Sin cambios (n=1) 

n (proporción)  

Con cambios 

(n=7) 

n (proporción) 

p 
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Femenino 0 (0.00) 4 (0.57) 
>0.05* 

Masculino 1 (1.00) 3 (0.43) 

Edad++ 25 56 (23-87) 0.275** 

 

*Exacta de Fisher 

** U de Mann Whitney 

++ mediana (mínimo y máximo) 

 

Dado que todos los pacientes se encontraron la categoría de grave de Berlín se 
decidió realizar un análisis con PaO2_FiO2 y comparar por edad, cambios clínicos, 
cambios radiográficos y edad. 
Se realizó una correlación entre edad y PaO2_FiO2 y no se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas (Spearman=-0.071 con valor p=0.867). 
Se observó que en los pacientes de sexo masculino, con cambios radiográficos y 
clínicos hubo pacientes con valores de PaO2_FiO2 mayores. Sin embargo no se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas (p>0.05) (Tabla 3 y 4). 
Tabla 3. Comparación de PaO2_FiO2 con la presencia de cambios radiográficos 

 Radiográficos  

 
Sin cambios (n=2) 

n (proporción) 

Con cambios 

(n=6) 

n (proporción) 

p 

PaO2_FiO2  50.5 (46-55) 49 (40-81) >0.05** 

 

** U de Mann Whitney 

++ mediana (mínimo y máximo) 

 

 

Tabla 4. Comparación de PaO2_FiO2 con la presencia de cambios clínicos 

 Clínicos  

 
Sin cambios (n=1) 

n (proporción) 

Con cambios 

(n=7) 

n (proporción) 

p 

PaO2_FiO2 50 48 (40-81) 0.827** 
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** U de Mann Whitney 

++ mediana (mínimo y máximo) 

 

Conclusiones 

Se encontraron cambios tanto radiográficos como clínicos e histopatológicos. Los 
cambios fueron más en hombres. Existe independencia estadística 
entre  PaO2_FiO2 con la edad, el sexo y los cambios radiográficos y clínicos.  
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