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Estudio de cohortes sobre incidencia de SDRA
en pacientes ingresados en UCI y factores prondsticos
de mortalidad*

O. ROCA, J. SACANELL, C. LABORDA, M. PEREZ, J. SABATER, M.J. BURGUENO,
L. DOMINGUEZ Y J.R. MASCLANS

Servicio de Medicina Intensiva. Hospital General Universitario Vall d'Hebron. Barcelona. Espana.

Objetivo. Analizar la frecuencia del sindrome
de distrés respiratorio agudo (SDRA) en pacien-
tes ingresados en un Servicio de Medicina Inten-
siva (SMI) y los factores pronésticos de mortali-
dad en estos pacientes.

Disefno. Estudio prospectivo de todos los pa-
cientes ingresados de forma consecutiva en el
SMI desde enero de 1998 a febrero de 2003.

Ambito. SMI de un centro universitario de ter-
cer nivel con 32 camas en su Area General y 10
camas en el Area de Traumatologia.

Pacientes. Pacientes que cumplieron los crite-
rios de SDRA de la Conferencia de Consenso
Europeo-Norteamericana en cualquier momento
durante el ingreso en el SMI.

Variables de interés. Mortalidad a los 28 dias.

Resultados. Ciento noventa y un pacientes
(3,4% del total de ingresos en el SMI) cumplieron
criterios de SDRA. El origen del SDRA fue intra-
pulmonar en el 63%. Un 77% de los pacientes
presentaron disfuncién multiorganica y un 26%
sobreinfeccion respiratoria. La mediana de la es-
tancia en el SMI fue de 20 dias. La mortalidad a
los 28 dias fue del 48% y la mortalidad hospitala-
ria del 58%. El andlisis multivariante mostré que
las variables asociadas de manera independiente
con un aumento de la mortalidad fueron las si-
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guientes: APACHE Il > 22 (odds ratio [OR] 2,7; IC
95%: 1,3-5,8; p = 0,007), PaO,/F,0, minima duran-
te la evolucién del SDRA < 81 mmHg (OR 5,5; IC
95%: 2,6-11,9; p < 0,0001), disfuncién = 3 6érganos
(OR 11,8; IC 95%: 2,5-55,4; p = 0,002).
Conclusiones. El SDRA es una entidad de ele-
vada mortalidad, cuyo prondstico se asocia no
sélo a la gravedad del deterioro de la funcién pul-
monar, sino también sistémica, sobre la que al-
gun tratamiento podria modular su evolucién.

PALABRAS CLAVE: sindrome de distrés respiratorio agudo,
prondstico, mortalidad, sindrome de disfuncion multiorgdnica,
hipoxemia.

COHORT STUDY ON INCIDENCE OF ARDS
IN PATIENTS ADMITTED TO THE ICU
AND PROGNOSTIC FACTORS OF MORTALITY

Objective. Analyze acute respiratory distress
syndrome (ARDS) in patients admitted to an In-
tensive Care Medicine Service (ICMS) and prog-
nostic factors of mortality in these patients.

Design. Prospective study of all the patients
admitted consecutively in the ICMS from January
1998 to February 2003.

Scope. ICMS of a third level university site with
32 beds in its General Area and 10 beds in the
Traumatology Area.

Patients. Patients who met the ARDS criteria of
the European-North American Consensus Confe-
rence at any time during admission in ICMS.

Endpoints of interest. Mortality at 28 days.

Results. One hundred and ninety-one patients
(3.4 of all the admissions in ICMS) had ARDS cri-
teria. The origin of ARDS was intrapulmonary in
63%. A total of 77% of the patients had multior-
gan dysfunction and 26% respiratory superinfec-
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tion. Median stay in the ICMS was 20 days.
Mortality at 28 days was 48% and hospital mor-
tality 58%. Multivariant analysis showed that the
variables associated independently with an in-
crease in mortality were the following: APACHE
Il > 22 (odds ratio [OR] 2.7; 95% CI: 1.3-5.8; p =
0.007), minimum PaO,/FO, during evolution of
ARDS < 81 mmHg (odds ratio 5.5; 95% CI: 2.6-
11.9; p < 0.0001), dysfunction = 3 organs (odds
ratio 11.8; 95% CI: 2.5-55.4; p = 0.002).
Conclusions: ARDS is an entity with elevated
mortality whose prognosis is associated not only
with the seriousness of pulmonary function dete-
rioration but also of systemic function, on which
some treatment could modulate its evolution.

KEY WORDS: acute respiratory distress syndrome, prognosis,
mortality, multiorgan dysfunction syndrome, hypoxemia.

INTRODUCCION

Desde que Ashbaugh et al' describieron por pri-
mera vez el sindrome de distrés respiratorio en adul-
tos en 1967 y se publicaron los primeros casos en
Espafia por nuestro centro’, multiples estudios han
intentado determinar su incidencia, describir los
principales factores de riesgo o etiologias implica-
das en su desarrollo y las variables que se asocian a
una mayor mortalidad.

Pero la ausencia de una definicién concreta y
aceptada del sindrome hizo que los resultados de los
primeros estudios realizados fueran dispares segun
la definicién empleada. En 1994, la Conferencia de
Consenso Europeo-Norteamericana desarroll6 la ac-
tual definicién del sindrome de distrés respiratorio
agudo (SDRA)®. Ello ha permitido una unificacién
de criterios diagnésticos que a su vez conlleva la ho-
mogeneizacion en las cohortes de los estudios, ha-
ciendo posible su comparacién. Pese a la unificacién
en cuanto al criterio diagndstico, los estudios siguen
aportando resultados dispares en cuanto a las varia-
bles que caracterizan esta entidad. Estudios recien-
tes sitdan la incidencia del SDRA entre el 1,6% y el
7,7% de los pacientes ingresados en unidades de cri-
ticos*’, entre el 8% y el 19,7% de los pacientes que
requieren ventilacion mecdnica*’ y entre 17 y 26 ca-
sos por 100.000 personas/afio cuando nos referimos
a la poblacién general®.

Aunque la frecuencia de SDRA podria no pare-
cernos alarmante, las cifras son muy elevadas cuan-
do nos referimos a la mortalidad, que oscila entre el
25%-31% segin sea dentro del propio Servicio de
Medicina Intensiva (SMI) o en el hospital de acuer-
do a los resultados del ultimo estudio de la
ARDSNet’, hasta el 58% en otras series*>"1*!!,

Se han reportado resultados contradictorios en las
diferentes series sobre algunos factores prondsticos
como el papel que desempeiia el grado de hipoxe-
mia>'%; muchos estudios la sitian como una causa
secundaria de muerte'*', con un porcentaje atribui-
ble que oscila entre el 9% y el 16%.
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Dados los resultados dispares y habiendo realiza-
do previamente estudios con menos pacientes”, de-
cidimos analizar una amplia poblacién de pacientes
criticos con SDRA ingresados en nuestro centro con
un doble objetivo: determinar la frecuencia de apari-
cién y la mortalidad asociada a esta patologia en un
grupo homogéneo de pacientes.

PACIENTES Y METODOS
Poblacion de estudio

El estudio se llevé a cabo en las dreas de criticos
de un hospital universitario de tercer nivel. A lo lar-
go de cinco afios, desde enero de 1998 a febrero de
2003, se analizaron todos los pacientes que ingresa-
ron en el SMI del Area General del hospital, que
dispone de una unidad polivalente de 32 camas en la
que no se incluyen enfermos coronarios pero si al-
gunos operados de cirugia cardiaca complicada.
Desde el afio 2002 se incorporé al estudio el SMI
del Area de Traumatologia, que dispone de 10 ca-
mas especializadas.

Criterios de seleccion de pacientes

Se analizé diariamente a todos los pacientes in-
gresados en ambos SMI por parte de un grupo de 4
facultativos, incluyendo en el estudio aquellos que
cumplian los criterios de la Conferencia de Consen-
so Europeo-Norteamericana para el SDRA: insu-
ficiencia respiratoria aguda con relacion PaO,/F,0,
< 200 mmHg (independientemente del nivel de pre-
sién positiva al final de la espiraciéon [PEEP]), con
infiltrados radiolégicos bilaterales y presién de en-
clavamiento pulmonar < 18 mmHg o ausencia de
clinica compatible con insuficiencia cardiaca iz-
quierda.

Variables registradas

En el momento que cumplian todos los criterios
de SDRA se iniciaba la recogida de los datos de los
pacientes que proseguia hasta el momento del alta
del SMI. Se calculaba la puntuacién de APACHE II
a las 24 horas de ingreso en el SMI" y el Lung
Injury Score (LIS) durante la evolucién del SDRA".
Se obtuvo informacién sobre los siguientes aspec-
tos: origen del SDRA (intra o extrapulmonar), etio-
logia del SDRA (neumonia, broncoaspiracion, sep-
sis abdominal, sepsis urinaria, inhalacién de humos
y politransfusioén), pardmetros ventilatorios (tipo de
ventilacion mecdnica usada, volumen tidal [Vt] me-
dio y presion plateau media durante el periodo hipo-
xémico entendido como los dias con relacion
PaO,/F,0, < 200 mmHg, duracién de la hipoxemia,
relacién PaO,/F,0, en el momento del diagndstico
del SDRA (después de la intubacién en los pacientes
sometidos a ventilacion mecanica invasiva), dura-
cién de la ventilacién mecdnica, desarrollo de algu-
na de las siguientes complicaciones durante la evo-
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Figura 1. Etiologia del sindrome de distrés respiratorio agudo.

lucién: barotrauma (neumotdrax visible en la radio-
grafia de térax con o sin necesidad de drenaje), so-
breinfeccién respiratoria bien sea en forma de tra-
queobronquitis o neumonia'®, necesidad de soporte
vasoactivo, necesidad de depuracién extrarrenal, asi
como medidas terapéuticas empleadas para tratar la
hipoxemia (tratamiento con 6xido nitrico inhalado,
aplicacion de dectbito prono, corticoides). Se consi-
der6 sindrome de disfuncién multiorgédnica (SDMO)
a la presencia de disfuncién de tres o mas 6rganos y
se calcul6 el indice Sequential Organ Failure
Assessment (SOFA) en el momento del diagnéstico
del SDRA y durante cada dia de su evolucién". Se
recogié la mortalidad a los 28 dias y la mortalidad
hospitalaria.

Analisis estadistico

La variable principal analizada fue la mortalidad
a los 28 dfas. Las variables se expresan como media
+ desviacion estdndar (DE), excepto en aquellos ca-
sos en que mostraron una marcada dispersion, como
la estancia en Unidad de Cuidados Intensivos (UCI),
en que se expresan como mediana (rango). Se utili-
z6 la prueba de Chi cuadrado para variables cualita-
tivas y la prueba t de Student para variables cuanti-
tativas. Se considerd significativo un valor de p <
0,05. Se realizo el estudio univariante de las varia-
bles en las que se demostré diferencias significati-
vas entre supervivientes y no supervivientes, esta-
bleciendo un punto de corte en el valor medio
obtenido de cada variable. Adicionalmente se reali-
76 un andlisis de regresion logistica mediante el pro-
cedimiento de forward stepwise para poder evaluar
las variables asociadas de manera independiente con
la mortalidad a los 28 dias. Se seleccionaron inicial-
mente aquellas variables que resultaron significati-
vas en el andlisis univariante y se mantuvieron en el
modelo aquéllas con un valor de significacién < 0,1.
Se presentan los resultados en forma de odds ratio
(OR) e intervalos de confianza al 95% (IC 95%).
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Figura 2. Principales causas de muerte.

RESULTADOS

A lo largo del periodo de estudio ingresaron
5.618 pacientes en el SMI, de los que 191 (3,4%)
cumplieron criterios de SDRA. La edad media de
estos pacientes fue de 56 = 17 afios, un 64% eran
varones, y tuvieron una mediana de estancia en el
SMI de 20 dias (rango: 1-218).

La principal etiologia del SDRA fue la neumonia,
ya sea comunitaria o asociada a la ventilacién mecé-
nica (NAV), que fue responsable de 61 (31,9%) ca-
sos, seguida de la sepsis abdominal (15,2%) y de la
aspiracién del contenido géstrico (13,1%) (fig. 1). El
origen del SDRA fue intrapulmonar en 120 (63%)
pacientes y secundario a causas sépticas (intra o ex-
trapulmonares) en 126 (66%) pacientes.

La mortalidad en el dia 28 de seguimiento fue del
48% (92/191) y la mortalidad hospitalaria aumenté
hasta el 58% (111/191). La principal causa de muer-
te fue la disfuncién multiorganica en un 75% de los
casos (84 pacientes) (fig. 2).

Las caracteristicas generales de la poblacion estu-
diada, comparando supervivientes y no supervivien-
tes, se muestran en la tabla 1. Los pacientes no su-
pervivientes tuvieron mayor edad, mayor deterioro
de la oxigenacién y mayor gravedad que los pacien-
tes que sobrevivieron.

En la evolucién tan s6lo 9 (4,7%) pacientes pre-
sentaron barotrauma; 49 (25,6%) pacientes presenta-
ron sobreinfeccién respiratoria (en 31 casos se traté
de traqueobronquitis mientras que en los restantes
17 casos se consideré que presentaban criterios de
NAYV). Ni el hecho de presentar barotrauma ni el de
presentar sobreinfeccion respiratoria, ya sea en for-
ma de traqueobronquitis o neumonia, implicé un
peor prondstico.

Los pacientes que fueron tratados con 6xido nitri-
co inhalado (26%) presentaron una mortalidad supe-
rior (59% frente al 41%; p < 0,001), si bien era una
poblacién marcadamente mds grave. No apreciamos
diferencias en la mortalidad en el grupo de pacientes
en los que se aplicé dectibito prono. El grupo de pa-
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TABLA 1. Caracteristicas generales de la poblacién de acuerdo a la situacion vital al dia 28*

Supervivientes (n = 99) No supervivientes (n = 92) Valor de p

Edad, afios 52+ 16 61 15 < 0,001

APACHE II, puntos 20+ 8 25+7 < 0,001
LIS, puntos 2,8+0,5 3,0+0,5 NS

PaO,/F,0, en el momento del diagnéstico del SDRA 108 + 38 82 +30 < 0,001

PaO,/F,0, minima durante la evolucién del SDRA 93 +£34 66 =21 < 0,001
Origen del SDRA, n (%) NS
Intrapulmonar 48% 52% NS
Extrapulmonar 59% 41% NS
Sepsis como origen del SDRA, n (%) 52% 48% NS
Numero de 6rganos con disfuncién 3,613 40=+1,1 0,01
SOFA, puntos 11,8 +3,7 12,7+3.3 NS

LIS: Lung Injury Score (peor valor durante la evolucién); SDRA: sindrome de distrés respiratorio agudo; SOFA: Sequential Organ Failure Assessment (peor valor durante la evolucién).
*Los resultados se muestran como media y desviacion estdndar; los resultados sobre el origen y la presencia de sepsis se muestran en porcentaje.

60 1

50

30

20

Mortalidad 28 dias

1 2 >3
N.° 6rganos afectados

Figura 3. Mortalidad a los 28 dias segiin niimero de drganos
afectados, presentando o no sindrome de disfuncion multiorgdni-
ca (< 6 2 3 disfunciones orgdnicas).

cientes tratados con corticoides (24%) presentd una
mortalidad inferior (29% frente al 45%; p = 0,003).

En cuanto a cémo se ventilé mecdnicamente a es-
tos pacientes, se observé a lo largo de los afios una
tendencia a limitar mds las presiones de via aérea
usando un Vt cada vez mds bajo. Durante todo el
periodo estudiado, las presiones plateau medias fue-
ron < 30 cmH,0 y el Vt <9 ml/kg de peso ideal. No
hemos detectado ninguna diferencia significativa
entre la presion plateau y el Vt usado a lo largo de
los cinco afios de estudio. Este hecho, a su vez, tam-
poco ha determinado ninguna diferencia en la mor-
talidad a lo largo del periodo de estudio.

Respecto a los modos de ventilacion mecénica, si
bien durante los primeros afios del estudio practica-
mente la totalidad de los pacientes eran ventilados
en volumen control, el nimero global de pacientes
ventilados en presién control fue del 19% durante
todo el periodo que duré el estudio, aunque es bdsi-
camente en los tdltimos 24 meses cuando la modali-
dad de ventilacién por control de presién se empled
en el 69% de los pacientes.

Los 147 (77%) pacientes que presentaron disfun-
cién multiorgdnica, entendida como disfuncién de
tres o0 mds 6rganos, tuvieron una mortalidad signifi-
cativamente mayor (57% frente al 19%; p < 0,01),
aunque no se constataron diferencias significativas
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cuando tuvimos en cuenta el momento de aparicién
del fallo multiorganico. Es decir, no habia diferen-
cias en cuanto a la mortalidad de los pacientes que
presentaban SDMO en el momento del diagnéstico
del SDRA en comparacién con los que lo presenta-
ron a lo largo de su evolucién. Asimismo, se aprecia
un aumento de la mortalidad a medida que aparece
afectacién de un mayor niimero de 6rganos (fig. 3).
Al analizar los fallos por separado de los distintos
organos y sistemas, los pacientes con insuficiencia
renal o insuficiencia hematoldgica presentaron sig-
nificativamente mayor mortalidad. No se encontra-
ron diferencias significativas cuando se analizé la
puntuacién de los pacientes obtenida a través del
sistema SOFA, pero si cuando tenfamos en cuenta el
nimero de 6rganos fracasados (tabla 1).

En el andlisis univariante, las variables que se aso-
ciaron a una mayor mortalidad de manera estadisti-
camente significativa fueron: edad > 55 afios, APA-
CHE II > 22, relacién PaO,/F,O, basal < 96 mmHg,
relacién PaO,/F,O, minima durante la evolucién del
SDRA < 81 mmHg, la presencia de disfuncién mul-
tiorgdnica (fig. 3), insuficiencia renal, insuficiencia
hematoldgica y tratamiento con 6xido nitrico inhala-
do. No obstante, el tratamiento con corticoides a partir
del décimo dia de evolucién cuando persiste la hipo-
xemia mostré un efecto protector sobre la mortalidad
de estos pacientes (tabla 2).

Sin embargo, al efectuar el andlisis multivariante,
s6lo siguen manteniendo significacién en relacién a
la mortalidad a los 28 dias la relacién PaO,/F,0, mi-
nima, el APACHE II y el presentar disfuncién mul-
tiorganica (tabla 3).

DISCUSION

La incidencia de SDRA varia segun los diferentes
estudios realizados, que a su vez consideran diferen-
tes definiciones de SDRA, con diferentes poblacio-
nes de pacientes. Un 3,4% de los pacientes de nues-
tro SMI cumplian los criterios de SDRA del dltimo
consenso, cifra que se acerca bastante al 2%-3% que
reportaron Esteban et al en un estudio multicéntrico
prospectivo'. En otros estudios la incidencia fue
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TABLA 2. Analisis univariante de las variables asociadas con la mortalidad a los 28 dias

Mortalidad al dia 28
Variable 0Odds ratio (IC 95%) P
Cumple variable | No cumple variable

Edad > 55 afios 60% 32% 3,30 (1,80 a 6,00) < 0,001
APACHEII > 22 63% 32% 3,66 (2,01 a 6,68) < 0,001
PaO,/F,0, basal < 96 mmHg 62% 32% 3,54 (1,92 a 6,63) < 0,001
PaO,/F,0, minima < 81 mmHg 62% 26% 4,80 (2,53 a9,13) < 0,001
Origen intrapulmonar 53% 61% 0,62 (0,34 a 1,13) NS
Qrigen séptico 56% 63% 0,93 (0,51 a 1,70) NS
Oxido nitrico inhalado 59% 40% 2,15 (1,20 a 3,85) < 0,01
Deciibito prono 60% 57% 1,31 (0,62 a 2,56) NS
Corticoides 29% 45% 0,34 (0,16 a 0,70) 0,003
Disfuncién = 3 6rganos 57% 19% 6,00 (2,60 a 13,80) < 0,001
Insuficiencia renal 62% 32% 3,48 (1,83 a 6,59) < 0,001
Insuficiencia hematoldgica 61% 33% 2,99 (1,58 a 5,69) 0,001

IC 95%: intervalo de confianza del 95%.

claramente mayor, como por ejemplo el 6,1% obser-
vado en un reciente estudio multicéntrico que se rea-
liz6 durante 2 meses en 78 UCI', el 7,7% del estu-
dio de Roupie et al’, el 7% de una serie de 217
pacientes publicada por Estenssoro et al’, o el 9%
estimado por Esteban et al en otro estudio multicén-
trico que incluia 5.183 pacientes ventilados mecdani-
camente®.

La etiologia mas frecuente fue la sepsis, al igual
que en la mayoria de las series publicadas™”. El ori-
gen intrapulmonar fue mas frecuente que el extra-
pulmonar, aunque a diferencia de algunas series®,
nosotros no apreciamos diferencias significativas en
cuanto a la mortalidad.

Cuando analizamos las medidas de gravedad, tan-
to de la lesion pulmonar como de la agresion sistémi-
ca, a través de las puntuaciones en APACHE II y
LIS, obtuvimos resultados opuestos. Asi pues, un in-
cremento en el LIS no se asocié a un incremento en
la mortalidad de nuestros pacientes. Resultados si-
milares son los que presentaron Doyle et al”y
Zileberberg et al” en sus estudios. Por el contrario,
sf que evidenciamos un aumento en la mortalidad de
manera significativa en aquellos pacientes con un
APACHE més alto. Los estudios realizados hasta la
fecha ofrecen resultados contradictorios en este as-
pecto, pudiendo encontrar resultados en el mismo
sentido que nuestro estudio®” o en sentido
contrario®. Otros estudios han usado otros marcado-
res de gravedad de la afectacion sistémica, encon-
trando una asociacidn entre, por ejemplo, el SAPS II
y la mortalidad de los pacientes con SDRA". En
nuestra serie, a diferencia de otras series, hemos
constatado que el grado de oxigenacién medido
como la relacién PaO,/F,0, tanto en el momento del
diagnéstico del SDRA como el valor minimo obte-

nido durante la evolucidn, es un factor prondstico.
Sin embargo, el LIS no se ha mostrado como un in-
dice prondstico, probablemente por la dispersién
que el efecto de la PEEP aporta pero que sorpren-
dentemente no afecta al indice PaO,/FO,. Sin em-
bargo, un resultado parecido se ha constatado por
otros grupos como el de Brochard®.

Un hecho destacable fue la baja incidencia de ba-
rotrauma, que en nuestra serie se situ6 en un 4,7%, a
diferencia de otras series en las que la incidencia lle-
g6 a ser del 13,3% en pacientes no traumdticos''. El
escaso nimero de pacientes que presentaron baro-
trauma hace que, probablemente, éste sea el motivo
por el cual no se detectan diferencias significativas
en cuanto a la mortalidad, y lo relacionamos con la
ventilacién protectora que venimos utilizando desde
1998,

Otro hecho importante fue la baja incidencia de
sobreinfeccion respiratoria en nuestra serie, afectan-
do a 49 (26%) pacientes. Su presencia no implicé un
peor prondstico. No hubo diferencias en el prondsti-
co de los pacientes en funcién del tipo de sobrein-
feccién. El porcentaje fue mayor en otras series™.
Esta variabilidad viene motivada por la dificultad en
el diagnéstico de NAV en pacientes con infiltrados
radiolégicos bilaterales previos”.

El uso de corticoides en pacientes con SDRA no
resuelto a partir de los 10 dias de hipoxemia es una
practica parcialmente aceptada desde el estudio de
Meduri et al®. El hecho de que los pacientes de
nuestra serie que recibieron tratamiento con corti-
coides presentaran una mortalidad significativamen-
te menor coincide con los resultados de los estudios
realizados hasta la fecha, si bien este resultado debe
tomarse con reserva al no ser un estudio disefiado
con este fin.

TABLA 3. Analisis multivariante de las variables asociadas con la mortalidad a los 28 dias

Valor de p Odds ratio Intervalo de confianza del 95%
PaO,/F,0, minima < 81 mmHg <0,0001 5,58 2,61-11,97
APACHE II > 22 0,007 2,76 1,31-5,81
Disfuncién > 3 6rganos 0,002 11,88 2,54-55,41
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Si bien estudios realizados han demostrado el
efecto beneficioso que el 6xido nitrico inhalado tie-
ne sobre la oxigenacién y la hemodindmica pulmo-
nar en la fase aguda del SDRA®, ninguno ha conse-
guido demostrar una disminucién en la mortalidad
de los pacientes tratados. Pese a que en la reciente
Conferencia de Consenso sobre el tratamiento con
6xido nitrico inhalado en adultos en fase de publica-
cién no se recomienda su uso rutinario en pacientes
con SDRA, dado sus efectos fisiolégicos, si que se
considera razonable su aplicacién, como medida de
rescate, en pacientes que presentan hipoxemia re-
fractaria®.

La mortalidad a los 28 dias observada en nuestra
serie de pacientes fue del 48%, ascendiendo hasta el
58% cuando nos referiamos a la mortalidad hospita-
laria. Recientemente la ARDSNetwork ha publicado
un estudio en el cual se comparaban dos estrategias
ventilatorias en pacientes con SDRA, una con PEEP
alta y la otra con PEEP baja, y los resultados mues-
tran una mortalidad que oscilaba en ambos grupos
entre el 25%-31%. Pero, por regla general, esta morta-
lidad queda muy lejos de la que se constata en estudios
de caricter observacional, como los de Zileberberg
et al'® y Estenssoro et al®, con criterios de inclusién
de pacientes mucho menos estrictos y donde la mor-
talidad llega a ser del 58%. Al igual que en la gran
mayoria de las series publicadas, la principal causa
de muerte en nuestros pacientes fue la disfuncién
multiorgdnica, con mds de tres cuartas partes de los
casos, mientras que el porcentaje de pacientes que
fallecen fundamentalmente a causa de hipoxemia re-
fractaria estaba entorno al 16%?°.

Después de numerosos intentos por esclarecer el
papel prondstico del grado de hipoxemia, los resul-
tados dispares entre los diferentes estudios realiza-
dos hasta la fecha hacen que ain genere ciertas du-
das. El estudio ALIVE" mostr6 cémo la mortalidad
de los pacientes con lesién pulmonar aguda y SDRA
aumentaba a medida que disminuia la relacién
PaO,/F,0,; pese a ello no pudo encontrar un punto
de corte que mostrara un claro interés prondstico.
Mais estudios han mostrado una asociacién directa
entre el grado de hipoxemia, con diferentes puntos
de corte en la relaciéon PaO,/F,0,>7'*", y la mor-
talidad, mientras que otros no lo han conseguido*.
En nuestra serie, si bien el LIS no se mostré como
un marcador prondstico, el grado de hipoxemia ana-
lizado como la relacién PaO,/F,0, si que lo fue, con
un punto de corte si analizdbamos la PaO,/F,0, ba-
sal de 96 mmHg, o si nos referfamos a la PaO,/F,0,
minima en la evolucién del SDRA de 81 mmHg.
Creemos que aunque un 16% de mortalidad por hi-
poxemia es un porcentaje bajo, obliga a seguir tra-
bajando en este punto para tratar de rescatar a estos
pacientes al igual que se hace en otros campos como
el de la sepsis, por lo que ensayos clinicos con sur-
factante pulmonar, oxigenacidon extracorpérea u
otras terapias estdn plenamente justificados.

Es en el andlisis multivariante donde comproba-
mos que la relacién prondstica de estos pacientes
estd claramente relacionada con el grado de hipoxe-

00

mia ya no basal, sino extrema durante su evolucidn,
pero también con el grado de gravedad sistémica
(APACHE I y disfuncién multiorgénica).

En resumen, en nuestra poblacién de pacientes, la
incidencia observada de SDRA fue del 3,4% con
una mortalidad a los 28 dias que lleg6 hasta el 48%,
siendo la disfuncién multiorgdnica la principal causa
de muerte, aunque un 16% fallecieron por hipoxe-
mia refractaria. Los pacientes que presentaron ma-
yor mortalidad fueron fundamentalmente los mas
graves, tanto a nivel pulmonar como sistémico, sin
constatar un claro papel de alguno de los medios te-
rapéuticos utilizados, aunque el disefio de este estu-
dio no era su fin. También se constaté un posible
efecto protector de los corticoides, aunque harfan
falta mas estudios especificamente disefiados para
definir exactamente el papel que podrian desempe-
fiar en la evolucion de esta patologia.

Asi pues, el SDRA es una entidad cuyo prondsti-
co depende no sélo de la afectaciéon pulmonar, sino
también del grado de afectacién sistémica. Pese a
una incidencia no muy alarmante, es una patologia
que aun presenta una elevada mortalidad y sobre la
que debemos seguir investigando en relacién a los
tratamientos, tanto sistémicos como pulmonares,
que puedan modular su evolucién.
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