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2. RESUMEN.

La lesion pulmonar aguda y, en su forma méas grave, €l sindrome de distrés respiratorio
agudo, tiene una alta morbimortalidad y se caracteriza por un inicio brusco, hipoxemia e
infiltrados bilaterales en la radiografia de térax en ausencia de signos de insuficiencia
cardiaca. A pesar de los avances sobre e conocimiento de la enfermedad |as distintas terapias
destinadas a tratamiento no han tenido resultados esperanzadores, en parte por la
imposibilidad de detectar precozmente la poblacion en riesgo.

Nuestro objetivo es hacer un andlisis descriptivo de los pacientes que desarrollaron

ALI/SDRA en laprimeras 48h del paciente politraumatizado frente alos que no.

Para ello se realizd un estudio descriptivo, observacional y prospectivo de los 23 pacientes
politraumatizados que ingresaron en Reanimacion del Hospital la Fe de Vaencia durante el
2009 y se andlizaron varias variables: APACHE, sexo, edad, pH, exceso bases, A. Léctico,
fluidoterapiay transfusion sanguinea; tomando las medidas al ingreso, alas 12h, alas24hy a
las 48h.

Pudiendo concluir que los Unicos factores que obtuvieron significacion estadistica en la
diferencia de medias fueron el A. Lacticoy €l pH alas 12h de ingreso.



3. INTRODUCCION

En respuesta a un trauma importante los pacientes desarrollan una respuesta inflamatoria
sistémica (SIRS) que s es moderada resulta beneficiosa para el paciente. Sin embargo ante
traumas mayores la SIRS sirve como punto de partida para € desarrollo de sindrome de
distrés respiratorio del adulto (SDRA) y fallo multiorganico (MOF) (1) Basandose en este
supuesto se han propuesto tratamientos que modulen la activacién temprana del SIRS.

L os resultados de estos costosos tratamientos no han sido muy esperanzadores, en parte por
laimposibilidad de diagnosticar precozmente la poblacion en riesgo y actuar sobre ella (2,3).
La propuesta de esta investigacion es determinar si 10s pacientes politraumati zados en riesgo
de desarrollar SDRA se pueden detectar precozmente

3.1 Epidemiologia:

El paciente politraumatizado se define como todo paciente que presenta a menos 2 lesiones
secundarias a un mecanismo cuya intensidad hace que las mismas conlleven un peligro para
la vida del paciente, distinguiéndolo asi del polifracturado y policontusionado cuyas lesiones
No representan riesgo para su vida.(4)

En la actualidad los traumatismos son la principal causa de muerte dentro de las primeras
cuatro décadas de la vida. Como causa global de muerte en todas las edades, el trauma es
superado Unicamente por el cancer, las enfermedades cardiovasculares y las enfermedades
respiratorias. (5)

Dentro de éstas, |os mecanismos mas frecuentes a tener presente son |os accidentes de trafico
(34%), suicidios (21%), caidas (10%), ahogamientos (7%), envenenamientos (4%) y
homicidios (3%) (6)

Cada afio se producen 3 millones de traumatismos en Espafia. En 2002 murieron 15.931
espanoles 1o que supuso un 4,6% de la mortalidad global. En los paises desarrollados, todo
ello se traduce en un gasto cercano a 1% del Producto Nacional Bruto cuando se incluye no
solo la atencion sanitaria sino también la pérdida de productividad, pensiones,
indemnizacionesy pérdida de afios de vida asociadas (6).

El desarrollo de dafio pulmonar agudo (ALI) y distres respiratorio es una complicacion seria
del paciente politraumatizado. Su incidencia se estima alrededor del 12-39%, siendo en la
poblacion general de 1,5-6,4 casos por 100.000 habitantes y en los pacientes ingresados en
unidades de cuidados Criticos del 4,5%. Sin embargo la mortalidad (menor del 30%) en estos
pacientes es menor que en |os pacientes que desarrollen AL por otras causas (50%)

La conferencia Americano-Europea de investigadores (AECC) en 1992 define e SDRA
como un cuadro de insuficiencia respiratoria de aparicién subita con infiltrados radiol 6gicos
bilaterales compatibles con edema pulmonar, en ausencia de patologia cardiaca que lo
justifique (presiones de oclusion de la arteria pulmonar menores a 18 mmHg o ausencia de
evidencia clinica de Hipertension Auricular 1zquierda), acompafiado de hipoxemia, calculada
esta por medio del indice respiratorio (PaO2/FiO2) (7)



De esta forma, la Conferencia Consenso Europea Americana sobre SDRA derivo dos
definiciones de acuerdo ala magnitud de la hipoxemia: lesién pulmonar aguday sindrome de
disfuncion pulmonar aguda.

- PaO2/FiO2: De 200 a 300 se define como Injuria Pulmonar Aguda (ALI)
- PaO2/FiO2: Menor de 200 se habla SDRA

La lesion pulmonar aguda (ALI) postrauméticay €l sindrome de distress respiratorio agudo
(SDRA) son manifestaciones clinicas de insuficiencia respiratoria grave debido a interrupcion
mecanicay fisiolégica de la integridad pulmonar. Es importante recordar que la etiologia de
este dafio pulmonar es variada, el dafio pulmonar directo por el trauma toracico, la respuesta
del organismo a los mecanismos de inflamacion, los mediadores liberados por € trauma, las
complicaciones propias de la ventilacion mecanica o la respuesta antigénica a factores
externos como la politransfusion son algunas de las causas propuestas. (8)
De los 14 factores de riesgo que se asocian con mucha frecuencia a desarrollo subsiguiente
de ALI, ocho pueden verse precozmente en €l paciente politraumatizado:

- Contusion pulmonar: Pueden ser potencialmente mortales en las primeras horas y la

rotura de la integridad pulmonar puede exacerbarse por la necesidad de gran cantidad

de sangre y de administracion de cristaloides, que afiaden mas agresion a los capilares

y a parénguima contundido.

- Fracturas. En los pacientes con fracturas costales la inmovilizacion por dolor

producira atelectasias y posteriormente hipoxemia.

- Transfusiones multiples.

- Aspiracion de contenido gastrico: especialmente si €l pH es< de 2.5.

- Shock.

- Casi ahogamiento.

- Inhalacion de humos.

- Embolismo graso.
Y tres pueden verse tardiamente, varios dias y semanas después del ingreso: Sepsis,
neumoniay coagulacion intravascular diseminada.
Otra variable que contribuye al desarrollo de ALI puede ser iatrogénica: la lesién pulmonar
asociada a la ventilacion. Existen datos crecientes de que ventilaciones con volUmenes
corrientes atos y presion positiva a final de la espiracién (PEEP) baja, inducen un dafio
parenquimatoso por sobredistension del pulmon areado y cizallamiento del pulmon
colapsado (9)

3.2 Fisiopatologia

Las multiples entidades causales sefialadas pueden conducir al SDRA en un tiempo variable
gue dependera del grado de agresion, pero que en términos generales sera en las primeras 72
horas. El desencadenamiento de los hechos es extremadamente complgjo y se superponen
eventos patol 6gicos variados, aunque el fendmeno patogénico basico es la ateracion de la
microcirculacién pulmonar.

Comienza con la activacion de neutrofilos aeste nivel y liberacion de sustancias toxicas en la
membrana alveolo-capilar, con la participacién de citoquinas que perpetlan la cascada
inflamatoria; y activacion del complemento y del sistema de la coagulacién con la formacion
de macro y microtrombos en la circulacién pulmonar. Produciendo lesién endotelia con
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mayor permeabilidad capilar y lesion tisular, lo que se conoce como el dafio alveolar difuso
gue puede culminar en fibrosis pulmonar.

Este gran proceso inflamatorio y sus reacciones da lugar a que solo un pequefio volumen
pulmonar esté ventilado (baby lung) con disminucion de la compliance, un incremento del
trabajo respiratorio, hipoxemia por defecto de la ventilacion/perfusion, aumento de la
resistencia vascular pulmonar con hipertensién y aumento de los shunts derecha-izquierda
(derivacion intrapulmonar normal del 3 a 7%), pasando més sangre desoxigenada a través de
los pulmones por los alvéolos no ventilados y se combina con sangre venosa pulmonar
saturada normalmente, 1o que aumenta la hipoxemia. (10)

Posteriormente se iniciard € proceso de cicatrizacion con remodelacion microvascular,
fibroproliferacion progresiva que puede verse incrementada por un depdsito excesivo de
fibrina intraalveolar que conduce a la formacién de membrana hialina y fibrosis que puede
ser ligera, moderada o severay que puede dar lugar a llamado SDRA tardio con mortalidad
reportada hasta del 57 %.

3.3. Diagndstico
El diagnéstico del ALI/SDRA postraumatico basicamente necesita de:

a) antecedente traumatico.

b) presenciade hipoxemia con incremento del trabajo respiratorio.
¢) funcion cardiacanormal.

d) infiltrado pulmonar bilateral difuso.

De acuerdo alas alteraciones en estos datos, el cuadro clinico y los cambios radiol 6gicos han
sido divididos en 4 fases:

- Fase 1. las caracteristicas clinicas son dominadas por disnea y taguipnea pero la
exploracion pulmonar es normal. El Gnico cambio observado en la gasometria arterial es una
alcalosis respiratoria; aln no existe hipoxemia.

- Fase 2. esta fase generamente se inicia a las 12 a 24 horas de los primeros sintomas
respiratoriosy se aprecian por primera vez hipoxemiay cambios radiol 6gicos; la exploracion
del torax puede revelar estertores crepitantes. Los infiltrados radiolégicos son difusos en
parches y puede observarse también broncograma aéreo con derrames pulmonares raros.

- Fase 3: cuando € problema progresa, en 4 a 5 dias & enfermo presenta datos clinicos de
grave compromiso en la funcion respiratoria con hipoxemia severa a pesar de oxigenoterapia
y elevacion del CO, sanguineo con acidosis respiratoria 0 quiza mixta. Los datos clinicos y
de monitoreo hemodinamico revelan un gasto cardiaco y consumo de oxigeno elevados asi
como resistencias vascul ares periféricas disminuidas, muy parecido este cuadro clinico a que
se observa en estado de shock séptico hiperdinamico. La acidosis lactica puede desarrollarse
en casos de grave compromiso en la perfusion tisular. La radiografia muestra progresion de
los infiltrados en parche a francas consolidaciones, con datos incipientes de procesos
neumonicos y de disfuncion cardiaca por derrames pulmonares y discreta cardiomegalia. El
enfermo necesita en esta fase soporte respiratorio artificial con FiO2 elevadas y uso de drogas



inotropicas. La mortalidad en esta fase es > del 50%, pero es posible aln una recuperacion
total.

- Fase 4: esta fase se caracteriza por hipoxemia refractaria al uso de FiO2 elevadas y niveles
peligrosos de PEEP generalmente mayores de 10 cm.H20 o con apoyo de un ventilador y
métodos alternos de ventilacién mecanica (ventilacion presion control, ventilacion con
relacion inversa, hipercapnea permisiva). Los procesos heumonicos son mas frecuentes, el
gasto cardiaco puede empezar a declinar, las resistencias vascul ares periféricas incrementarse
y observar los primeros datos clinicos y de laboratorio de disfuncion de otros Organos
(elevacién de la creatining, bilirrubina, alteraciones en la coagulacién). La radiografia de
torax con grave fibrosis revela un patron de vidrio esmerilado. Algunos autores han descrito
patrones radiol 6gicos que ayudan a distinguir entre un edema pulmonar de elevadas presiones
0 edema pulmonar por permeabilidad alterada.

3.4. Tratamiento
Laterapéutica del SDRA resultatan compleja como su etiologiay fisiopatologia, recordando
gue la entidad puede formar parte de cuadros clinicos con lesiones de otros érganos y
sistemas, pero que en lineas generales podemos enmarcar en |os siguientes puntos:

- Resucitacion cardiopulmonar y estabilizacion.
- Lograr un adecuado transporte de oxigeno alostejidosy 6rganos.
- Prevencidn, diagndstico y tratamiento de las posibles complicaciones.

3.4.1. Soporte ventilatorio

Una adecuada oxigenacion tisular es una de las principales metas a lograr en los pacientes
politraumatizados con ALI/ SDRA mediante adecuado soporte ventilatorio que sea capaz de
eliminar la hipoxemia, el edema pulmonar y la disminucion de los volumenes ventilatorios y
la compliance.

El Unico tratamiento de eficacia probada que disminuye la mortalidad en el ALI/SDRA esla
ventilacion protectora con volUimenes bajos (de 6 mi/Kg.). El pulmén normal es inflado a su
capacidad total con presiones transalveolares de 35-40 cm. H,0O, por lo que cualquier presion
inspiratoria que se aplique por encima de estos niveles puede producir ruptura alveolar en un
pulmén parcialmente colapsado por su estado patoldgico, llegando a barotrauma, En 1998
Amato y colaboradores realizan varios estudios donde utilizan una estrategia ventilatoria con
bajos niveles de volumen y presiones con un nivel elevado de PEEP (12, 13, 14). Como
resultado de sus trabajos queda establecido € concepto de “Open Lung” o pulmon abierto.
Con esta estrategia sin dudas, se estaba evitando, no solo la sobredistension, sino la apertura
y cierre ciclico del pulmon, llamado en la actualidad “Cizallamiento Alveolar”, que es uno de
los factores fundamentales que influye en el dafio asociado ala ventilacion mecanica

Por o tanto nos interesa realizar un reclutamiento alveolar (mas eficaz en las fases precoces
cuando e edema no se ha organizado) evitando la sobredistensién, manteniendo la presion
meseta por debajo de 30 cm. H20. La mejora producida es pasajera si € reclutamiento no se
mantiene mediante |la PEEP evitando € cierre de los alvéol os que hemos abierto (15-16)

3.4.1.1 Posicién del paciente



Los estudios realizados desde los afios 80 han demostrado los beneficios de la terapia
postural en los pacientes con insuficiencia respiratoria. Los mecanismos por los que €
cambio de posicién mejora la oxigenacion arterial son:

- Mgorala éliminacion de secreciones debido a drenaje postural y fisioterapia toracica mas
efectiva en decubito lateral 0 semi-prono.

- Megjora de la mecanica pulmonar y evidencia citopatol 6gica/histol égica de disminucién de
las atelectasias y de lainflamacion con larotacion continua en la cama.

- Mgjora de la ventilacion/perfusion en decubito prono.

Se ha demostrado que la terapia en posicién prono de los pacientes con ALI/SDRA inducido
por un traumatismo, aumenta la PO2, disminuye e shunt intrapulmonar y disminuye la
diferencia de oxigeno alveolo-arterial (17)

3.4.1.3 Otros apoyos ventilatorios

En nuestro hospital disponemos del Oxigenador extracorpérea con membrana (ECMO). El
ECMO es una modalidad de circulacion extracorporea (CEC) o bypass cardiopulmonar
prolongado para soporte de pacientes con fallo agudo respiratorio (o circulatorio) reversible
gue permite el "descanso" y recuperacion de los pulmones mientras se evita € barotraumay
latoxicidad por oxigeno (18)

Lamayor informacion publicada hasta ahora sobre el soporte vital extracorporeo en pacientes
traumatizados procede de la Universidad de Michigan. Treinta pacientes que sufrieron
lesiones traumaticas durantes 8 afios, fueron tratados con circulacion extracorpOrea
venovenosa o venoarterial. Los criterios de inclusion eran un riesgo estimado de mortalidad
superior a 80% definido por un cociente PaO2/FiO2 menor 100 a pesar de una FiO2 100%,
ventilacion de proporcion inversa con control de presion, PEEP Optimay terapia postural en
decubito. La recuperacion pulmonar suficiente para desconectar a paciente se produjo en €l
56% y 50% sobrevivio a ata. Lainstauracion precoz del ECMO se asocié aunamejoraen la
supervivencia (19)

Aungue este tratamiento puede ser considerado por algunos autores como un tratamiento
extremo, ofrece una posibilidad de supervivencia a pacientes que casi tienen asegurada la
mortalidad por insuficiencia respiratoria grave. La aplicacion del ECMO en € momento
critico que no existe respuesta a la ventilaciéon aplicada permite derivar la mayor parte del
flujo sanguineo de los pulmones, lo que provoca relgjacion del lecho vascular con
disminucion de las presiones de arteria pulmonar, eliminaciéon del shunt, la hipoxemiay la
acidosis, y mejoralalesion del parénquima pulmonar y su fibrosis.

3.4.2 Terapia medicamentosa

3.4.2.1 Fuidoterapia:

La seleccidn de los ligquidos a administrar durante el SDRA ha sido motivo de controversia.
Cuando se descubrié e sindrome, algunos preferian €l uso de coloides en la creencia de que
el aumento en la concentracion de proteinas plasméticas disminuia el flujo de liquidos en la
red vascular y por lo tanto disminuia la presencia de edema. Sin embargo, las correlaciones
entre la presion oncotica, coloidea y la presion microvascular pulmonar es pobre, incluso
agunos autores consideran que e edema pulmonar puede ser favorecido por la
administracion de coloides. Por esta razon (12) se prefieren los cristaloides en forma de
solucién salina balanceada como el Ringer Lactato.

Es importante el manegjo cuidadoso de los liquidos porque la presion vascular pulmonar
aumentada empeora € edema pulmonar en el paciente con SDRA., siendo la hipertension
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pulmonar signo de mal prondéstico, por |o que en la actualidad se concibe el tratamiento de
esta entidad con la utilizacion de un catéter de Swan-Ganz para medir presiones, calcular €
shunt fisiologico y € consumo de oxigeno (12)

3.4.2.2 Terapia farmacoldgica

Multiples han sido los ensayos de laboratorio y clinicos para lograr € descubrimiento de
nuevas drogas para € tratamiento del SDRA, pero los resultados han sido variables y no han
logrado disminuir sustancialmente la morbilidad y mortalidad de esta entidad.

a. Terapia vasodilatadora

Barie (12) sefida la importancia de la terapia vasodilatadora en este sindrome, dado que la
vasoconstriccion hipdxica es € mecanismo probable por € cual las relaciones anormales
ValQ que se desarrollan son restauradas.

En la actualidad se preconiza el empleo de éxido nitrico (ON) como vasodilatador pulmonar
selectivo, no sistémico. Se plantea (11, 18, 19 y 20) que ademas de esto €l ON es capaz de
redistribuir €l flujo sanguineo de areas con shunt intrapulmonar a &reas con Va/Q normal en
dosis no toxicas con rango de 20 a 200 partes por millon (ppm) administradas por inhalacion.

Todos estos autores coinciden que la terapia con este gas requiere de un estricto monitoreo
paraevitar laintoxicacién por € mismo.

b.- Otras drogas
Existe un gran capitulo, en su mayor parte experimental, que es el tratamiento para bloqueo
de los mediadores que se liberan en e proceso inflamatorio del SDRA, cuyos resultados
definitivos estén por determinar.
Algunos autores sefialan el paralelismo entre el SDRA y el fallo multiorganico inducido por
sepsis, y € papel de la coagulacion en la fisiopatologia de la lesion pulmonar aguda; por |o
gue abogan por €l uso de Proteina C Activada (25)

3.5 Complicaciones
La mortalidad global por SDRA fue tipicamente mayor de 50 % en estudios realizados en la
década de los 90, siendo menor en la lesion pulmonar postraumatica (menor del 30%). Sin
embargo, estudios recientes indican que la tasa de mortalidad disminuye progresivamente con
los avances de la ventilacién mecanica.

Es llamativo que mucha de la mortalidad por SDRA se debe a desarrollo de Sindrome de
Disfuncién Multiorganica por los trastornos hemodinamicos que produce la ventilacion
mecanica.

Por otro lado la marcada alteracion de la estructura pulmonar en el sindrome genera
especiales problemas para el VD que normalmente no produce presion, lo cual se agravara si
existe enfermedad coronariay exagerada expansion volumétrica.
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4. OBJETIVO

El fallo de las terapias destinadas a la modulacion de la respuesta inflamatoria sistémicay la
disminucion del SDRA y FMO han sido atribuidas en parte a la imposibilidad de detectar
precozmente la poblacion en riesgo.

Nuestro objetivo es hacer un andlisis descriptivo de los pacientes que desarrollaron
ALI/SDRA en laprimeras 48h del paciente politraumatizado frente alos que no.
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5. MATERIAL Y METODOS

5.1. Diseno del estudio:

Estudio descriptivo, observacional prospectivo (cohortes) de todos los pacientes
politraumatizados ingresados en la unidad de reanimacion del Hospital la Fe de Vaencia
durante el 2009.

Los datos fueron introducidos en una base Excel y analizados mediante €l programa SPSS

(andlisis para medias independientes con t-student)

5.2. Lugar derealizacion:
El Hospital la Fe es el Departamento de referencia de la Comunidad Valenciana, atiende las
necesidades sanitarias de su area de salud y esta abierto, por su rol de referencia, a las
demandas de otros departamentos y comunidades.
Atiende a una poblacion de 255.799 habitantes, de los cuales €l 13% esta en edad pediatrica
(0-14 a) y €l 87% es poblacion adulta.
La Unidad de Reanimacion del pabellon central consta de 26 camas distribuidas en 4 boxes.
Ademas en e Hospital hay una reanimacion infantil, una reanimacion maternal y una
reanimacion de quemados por 10 que estos pacientes no ingresan en nuestra reani macion.

5.3 Poblacién a estudio:

5.3.1.- Criterios de inclusion:
Todos lo pacientes entre 16 afios y 75, ingresados en la unidad de reanimacion durante el
2009 con €l diagnostico de politraumatizado que presenten un Injure Severity Score mayor o
igual de 16 (Ver Tabla)

5.3.2.- Criterio de exclusion:
Menores de 16 afios porque ingresan en la unidad de cuidados criticos del Pabellon Infantil.

Mayores de 75 afios porque la comorbilidad medica que presentan y la limitacién muchas
veces del esfuerzo terapéutico podrian hacer de factor de confusion a la hora de analizar los
datos.

Pacientes fallecidos en las primeras 48h de estudio.
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Injure Severity Score

LESION PUNTUACION
Pulmonar
Dolor torécico: hallazgos minimos 1
Contusién pared torécica: fractura simple costal o esternal 2
Fractura 12 costilla 0 multiple, hemaotorax, neumotoérax 3
Herida abierta, neumotdrax atension, volet o contusién pulmonar unilateral 4
IRA, aspiracion, volet o contusion pulmonar bilateral, laceracion diafragmética 5
Abdominal
Sensibilidad moderada pared abdominal o flancos con signos peritoneales 1
Fractura costal 7-12, dolor abdominal moderado 2
Unalesion <: hepética, intestino delgado, bazo, rifién, pancreas o uréter 3
Dos lesiones >: rotura hepética, vejiga, pancreas, duodeno o colon 4
Dos lesiones severas: lesion por aplastamiento higado, lesion vascular 5
Sistema nervioso
Trauma cerrado sin fracturas ni pérdida de consciencia 1
Fractura craneal, una fracturafacial, pérdida de consciencia, GCS 15 2
Lesion cerebral, fractura craneal deprimida, fractura facial multiple, pérdida de consciencia, 3
GCS<15
Pérdida de consciencia, GCS <6, fractura cervical con paraplejia 4
Coma>24 h, fractura cervica con tetraplejia 5
Coma, pupilas dilatadas y fijas 6
Muscul oesgueletico
Esguince o fractura <, no afectacion de huesos largos 1
Fracturasimple: himero, clavicula, radio, clbito. tibia, peroné 2
Fracturas multiples: simple de fémur, pélvica estable, luxacion > 3
Dos fracturas >: compleja de fémur, aplastamiento de un miembro o amputacién, fractura 4
pélvicainestable
Dos fracturas severas: fracturas > maltiples 5
Cardiovascular
Pérdida de sangre 10% 1
Pérdida de sangre 20-30%, contusién miocérdica 2
Pérdida de sangre 20-30%, taponamiento con TAS normal 3
Pérdida de sangre 20-30%, taponamiento con TAS <80 4
Pérdida de sangre 40-50%, agitacion 5
Pérdida de sangre >50%, coma, PCR 6
Piel:
Quemadura <5%, abrasiones, laceraciones 1
Quemadura 5-15%, contusiones extensas, avulsiones 2
Quemadura 15-30%, avulsiones severas 3
Quemadura 30-45% 4
Quemadura 45-60% 5
Quemadura >60% 6
IRA: insuficiencia respiratoria aguda; GCS: escala de los comas de Glasgow; TAS: presion arterial sistélica; PCR: paraca cardio-
respiratoria.

La puntuacién total del |SS se obtiene sumando |os cuadrados de | as tres puntuaciones més altas.
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5.4. Outcome

Para € diagnostico de ALI/SDRA nos basamos en la definicion del American-European
Consensus Conference, requiriendo infiltrados bilaterales en la radiografia de térax, una
Pa0O2/Fi02 menor de 300 y sin clinica evidente de fallo del ventriculo izquierdo. La presion
en la auricula izquierda fue estimada con la monitorizacién de la presién venosa yugular y
con catéter de Swan-Ganz cuando estaba disponible.
Recogimos los pacientes que desarrollaron el ALI/SDRA, e tiempo de intubacién que
precisaron, tiempo de estancia en reanimacion y el desenlace.
Se seleccionaron los pacientes politraumatizados que ingresaron en reanimacion durante el
2009 gue cumplian los criterios de inclusion en este estudio y se analizaron aquellos que no
cumplian los criterios de exclusion.
Basandose en la experiencia clinica 'y en la literatura publicada a respecto definimos las
variables que podrian estar asociadas en €l desarrollo del ALI/SDRA:
- Demogréficas: Edad y sexo
- Severidad de lalesion mediante APACHE I1.
- Desarrollo de disfuncion organica no pulmonar. Como no hay criterios en la definicion
nosotros usamos | os establecidos por Eberhard, LauraW. MD et al (31)
- Disfuncion hepética cuando la bilirrubina es mayor 2mg/dl (34,2 umol/L) asociado
a un tiempo de protrombina 3 segundos superior a control.
- Renal cuado la creatinina plasmética es mayor de 2mg/dl (176,8 mmol/L)
- Disfuncién gastrointestinal s presenta un ileo mayor de 24h de duracion o
hemorragia gastrointestinal que requiera transfusion.
- Hematolégica si e tiempo protrombina es superior o igual a 14 seg, recuento
plaguetario menor de 75000/mmg3, leucocitos menor de 1000/mm3 o evidencia de
coagulacion intravascular diseminada.
- Volumen de sangrey cristaloides-coloides infundidos en las primeras 24h.
- Pardmetros de | aboratorio:
pH
Exceso de bases:
A. Léactico.
Todas las variables fueron medidas a ingreso, alas 12h, alas 24h 'y alas 48h.

5.6. Método

Para la recogida de datos se elaboré una base de datos utilizando €l programa Excel,
recogiendo nimero de historia clinica, edad, sexo, valor de la escala de APACHE 11 y ISS;
volumen de cristaloides; coloides y sangre infundidos; presencia de disfuncion organica,
valores de laboratorio (pH, EB, A. Lactico) a las 0, 12 y 24h; tiempo de estancia en
reanimacion; tiempo de intubacion; éxitus o no,

Se recogieron los datos de todos los pacientes con diagnostico de politraumatizado ingresado
en la Unidad de Reanimacién del Hospital Universitario La Fe durante e 2009, se
seleccionaron aquellos que cumplian los criterios de inclusion en e estudio (y no los de
exclusion) pararealizar un analisis més exhaustivo de estos pacientes.

L os datos fueron analizados mediante el programa SPSS usando un t-student para muestras
independientes.
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6. RESULTADOS

En el periodo establecido hubieron 26 pacientes con el diagnostico de politraumatizado, de
estos se seleccionaron 23 que cumplieron los criterios de inclusion y no lo de exclusion. De
los 3 pacientes que se excluyeron del estudio 1 fue por mayor de 75 afios y 2 por
fallecimiento en menos de 48h.

De estos 23 pacientes incluidos en €l estudio 9 de ellos desarrollaron ALI/SDRA (4 ALIy 5
SDRA) lo que corresponde al 39% (Tabla 1).

OALI ESDRA OONAD

El tiempo transcurrido entre €l ingreso y €l desarrollo de SDRA fue de una media de 3,2 dias
con una mediana también de 3.

En cuanto a los factores demograficos los valores fueron muy homogéneos entre los
pacientes que desarrollaron ALI/SDRA y los que no (Tabla 2)

Estadisticos de grupo

SDRA Desviacion Error tip. de la
N Media tip. media
Sexo No 14 ,6429 49725 ,13289
Sl 9 4444 ,52705 ,17568
Edad No 14 | 39,7143 19,25309 5,14560
SI 9 | 42,6667 19,53842 6,51281
APACHE Il No 14 | 20,8571 3,95858 1,05797
Sl 9 | 22,4444 4,15665 1,38555

Prueba de muestras independientes

Prueba de Levene para la
igualdad de varianzas Prueba T para la igualdad de medias
95% Intervalo de confianza para
la diferencia
Diferencia de Error tip. de la
F Sig. t gl Sig. (bilateral) medias diferencia Inferior Superior
Sexo Se han asumido 476 498 913 21 372 ,19841 21738 -,25366 ,65049
varianzas iguales
No se han asumido 901 16,459 ,381 ,19841 ,22028 -,26751 ,66434
varianzas iguales
Edad Se han asumido ,089 ,768 -,357 21 725 -2,95238 8,27247 -20,15592 14,25116
varianzas iguales
No se han asumido -,356 17,023 726 -2,95238 8,30024 -20,46255 14,55779
varianzas iguales
APACHE Il Se han asumido ,024 ,880 -,921 21 ,368 -1,58730 1,72402 -5,17259 1,99799
varianzas iguales
No se han asumido -911 16,580 376 -1,58730 1,74329 -5,27244 2,09783
varianzas iguales
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En contraste los pacientes que desarrollaron SDRA presentaron un aléctico y un exceso de
bases mayor; y pH menor que los pacientes que no lo desarrollaron y estas diferencias se
mantuvieron en las siguientes medidas (12, 24 y 48 h) (Tabla 3) Sin embargo estas
diferencias no son estadisticamente significativas salvo para el pH y al a. lactico en la 22
toma (12h)

Estadisticos de grupo

SDRA Desviacion Error tip. de la
N Media tip. media
Lactico 1 No 14 1,2286 48107 ,12857
Sl 9 1,5222 41767 ,13922
Lactico2 No 14 ,9857 ,40356 ,10785
Si 9 1,3667 43589 , 14530
Lactico 3 No 14 , 7643 ,24995 ,06680
SI 9 1,0222 43525 ,14508
Lactico4 No 14 ,5071 23358 ,06243
Sl 9 7111 40139 ,13380

Prueba de muestras independientes

Prueba de Levene parala
igualdad de varianzas Prueba T para la igualdad de medias
95% Intervalo de confianza para
la diferencia
Diferenciade | Errortip.de la
F Sig. t gl Sig. (bilateral) medias diferencia Inferior Superior
Lactico1  Se han asumido ,090 767 -1,501 21 148 -,29365 ,19566 -,70055 11324
varianzas iguales
No se han asumido -1,550 18,972 ,138 -,29365 ,18951 -,69033 ,10303
varianzas iguales
Lactico2 Se han asumido 174 681 -2,143 21 ,044 -,38095 17781 -,75072 -01118
varianzas iguales
No se han asumido -2,105 16,216 ,051 -,38095 ,18095 -76414 ,00224
varianzas iguales
Lactico3  Se han asumido 7,183 ,014 -1,813 21 ,084 -,25794 14224 -,55375 ,03787
varianzas iguales
No se han asumido -1,615 11,435 134 -,25794 16972 -,60786 ,09199
varianzas iguales
Lactico4 Se han asumido 4,269 ,051 -1,548 21 137 -,20397 13179 -47804 ,07011
varianzas iguales
No se han asumido -1,381 11,626 ,193 -,20397 14764 -52713 ,11919
varianzas iguales
Estadisticos de grupo
SDRA Desviacion Error tip. de la
N Media tip. media
Exceso Bases 1 No 14 -3,1429 2,65611 ,70988
SI 9 -4,4444 3,87657 1,29219
Exceso Bases2 No 14 -1,6071 1,43015 ,38222
SI 9 -3,3333 3,04138 1,01379
Exceso Bases 3 No 14 -1,56357 ,79576 ,21268
Si 9 -2,7778 2,10819 , 70273
Exceso Bases 4 No 14 -1,3214 93247 ,24921
Si 9 -2,2222 1,78730 ,59577
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Prueba de muestras independientes

Prueba de Levene para la
igualdad de varianzas Prueba T para la igualdad de medias
95% Intervalo de confianza para
la diferencia
Diferencia de Error tip. de la
F Sig. t gl Sig. (bilateral) medias diferencia Inferior Superior

ExcesoBases 1 Se han asumido 1,771 197 959 21 ,348 1,30159 1,35729 -1,52105 412422
varianzas iguales

No se han asumido ,883 12,838 394 1,30159 147434 -1,88763 4,49080
varianzas iguales

Exceso Bases2  Se han asumido 2,782 110 1,846 21 ,079 1,72619 ,93507 -,21840 3,67078
varianzas iguales

No se han asumido 1,593 10,308 141 1,72619 1,08345 -67816 4,13054
varianzas iguales

ExcesoBases 3  Se han asumido 17,938 ,000 2,013 21 ,057 1,24206 ,61694 -,04094 2,52507
varianzas iguales

No se han asumido 1,692 9,484 123 1,24206 73421 -,40600 2,89013
varianzas iguales

Exceso Bases 4  Se han asumido 8,888 ,007 1,591 21 126 ,90079 ,56603 -,27634 2,07792
varianzas iguales

No se han asumido 1,395 10,840 191 ,90079 ,64579 -52314 2,32473
varianzas iguales

Estadisticos de grupo

SDRA Desviacion Error tip. de la
N Media tip. media
pH1 No 14 7,3464 ,06879 ,01839
Si 9 7,2856 ,11103 ,03701
pH2 No 14 7,3514 ,02248 ,00601
SI 9 7,3067 ,056339 ,01780
pH3 No 14 7,3586 ,01834 ,00490
SI 9 7,3556 ,02068 ,00689
pH4 No 14 7,3650 ,01743 ,00466
Sl 9 7,3778 ,02728 ,00909

Prueba de muestras independientes

Prueba de Levene para la
igualdad de varianzas Prueba T para la igualdad de medias
95% Intervalo de confianza para
la diferencia
Diferencia de Error tip. de la
F Sig. t gl Sig. (bilateral) medias diferencia Inferior Superior

pH1 Se han asumido 3,070 ,094 1,632 21 118 ,06087 ,03731 -,01672 ,13846
varianzas iguales

No se han asumido 1,473 11,986 167 ,06087 ,04133 -,02918 ,15092
varianzas iguales

pH2 Se han asumido 6,113 ,022 2,801 21 011 ,04476 ,01598 ,01153 07799
varianzas iguales

No se han asumido 2,383 9,850 ,039 ,04476 ,01878 ,00283 ,08670
varianzas iguales

pH3 Se han asumido 460 ,505 ,366 21 718 ,00302 ,00823 -01410 ,02013
varianzas iguales

No se han asumido ,357 15,666 726 ,00302 ,00846 -,01495 ,02098
varianzas iguales

pH4 Se han asumido 1,217 282 -1,377 21 183 -,01278 ,00928 -,03207 ,00652
varianzas iguales

No se han asumido -1,250 12,231 ,235 -01278 ,01022 -,03500 ,00944
varianzas iguales

También se encontraron diferencias entre ambos grupos en cuanto a las necesidades de
transfusion (89% en los de SDRA y 71% en € grupo de control), uso de cristaloides- coloides
en las primeras 24h (3327 +/- 1544 en SDRA vs 2450 +/- 1380 en los que no desarrollaron
SDRA) sin poder concluir que estas diferencias no se debieran al azar.
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Estadisticos de grupo

Error tip.
SDR Desviacion | de la
A N Media | tip. media
Cristaloides/coloides | No 2450,00
14 00 ' 1379,38113 | 368,65511
S 3327,77
9 78 ’ 1544,97393 | 514,99131
Sangre No 464,285
g 14 2 626,78317 | 167,51485
S 638,888
9 9 ' 857,96918 | 285,98973
Prueba de muestras independientes
Prueba de Levene
para la igualdad de
varianzas Prueba T para la igualdad de medias
95% Intervalo de
confianza para la
Diferencia | Error tip. de diferencia
_ F Sig. gl Sig. (bilateral) | de medias | la diferencia Inferior Superior
Sangre f:n';i';::?gmuggs 713 408 -,565 21 578 | -174,60317 | 309,16263 | -817,542 |468,33571
\’;‘:r;i::s”igjg{gisdo 527 | 13,456 607 | -174,60317 | 331,43830 | -888,171 |538,96510
Cristaloides/coloides ~ Se han asumido
varianzas iguales ,292 ,595 -1,422 21 ,170 | -877,77778 617,24487 -2161,41 |405,85319
\,:‘;rizi:::i;jzlr:isdo -1,386 15,754 ,185 | -877,77778 633,34244 -2222,11 |466,55435

La incidencia de disfuncién organica extrapulmonar fue mayor en los pacientes
presentaros ALI/SDRA que en los que no (33% vs. 21%).
Entre los pacientes que desarrollaron SDRA €l tiempo de IOT fue mayor (8,55 dias +/- 7,76
vs. 3,42 +/- 2,9), asi como € tiempo de estancia en Reanimacion (10,22 +/- 7,64 vs. 5,35 +/-
3,65) y lamortalidad (22% vs. 14%), sin embargo otra vez no encontramos estadisticamente

significacion.

Estadisticos de grupo

SDRA Desviacion Error tip. de la
N Media tip. media
10T No 14 3,4286 2,90131 77541
Si 9 8,5556 7,76388 2,58796
Tiempo estancia UCI No 14 5,3571 3,65023 ,97556
Si 9 | 10,2222 7,64490 2,54830
Mortalidad global No 14 ,1429 ,36314 ,09705
Sl 9 ,2222 44096 ,14699
FMO No 14 2143 42582 ,11380
Si 9 ,3333 ,50000 ,16667
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Prueba de muestras independientes

Prueba de Levene para la
igualdad de varianzas

Prueba T para la igualdad de medias

95% Intervalo de confianza para

la diferencia
Diferencia de | Errortip. de la
F Sig. t gl Sig. (bilateral) medias diferencia Inferior Superior
10T Se han asumido 9,462 ,006 -2,261 21 ,035 -5,12698 226778 -9,84310 -41087
varianzas iguales
No se han asumido -1,898 9,454 ,089 -5,12698 2,70163 -11,19405 ,94008
varianzas iguales
Tiempo estancia UCI  Se han asumido 8,560 ,008 -2,061 21 ,052 -4,86508 2,36004 -9,77306 ,04290
varianzas iguales
No se han asumido -1,783 10,380 104 -4,86508 2,72865 -10,91490 1,18474
varianzas iguales
Mortalidad global Se han asumido ,863 ,364 -471 21 ,643 -07937 ,16859 -42997 27124
varianzas iguales
No se han asumido -451 14,769 ,659 -07937 17614 -45530 ,29657
varianzas iguales
FMO Se han asumido 1,346 ,259 -612 21 ,547 -,11905 ,19461 -52377 ,28567
varianzas iguales
No se han asumido -590 15,170 ,564 -,11905 ,20181 -,54879 ,31069
varianzas iguales
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7. DISCUSION

La respuesta inflamatoria sistémica (IRS) es clave en la patogénesis del SDRA. En respuesta
a un trauma importante los pacientes desarrollan una IRS que s es moderada resulta
beneficiosa para el paciente. Sin embargo ante traumas mayores la IRS sirve como punto de
partida para el desarrollo del SDRA.

Basdndose en estos supuestos, se han propuesto tratamientos que modulen la activacion
temprana de la IRS. Los resultados de estos costosos tratamientos no han sido muy
esperanzadores; en parte por la imposibilidad de diagnosticar precozmente la poblacién en
riesgo y actuar sobre ello. Por eso el primer objetivo de nuestro estudio era hacer un andlisis
descriptivo de los pacientes politraumatizados ingresados en Reanimacion de nuestro
hospital durante 2009, teniendo en cuenta las variables que se asocian a mayor riesgo de
desarrollar SDRA en |os pacientes politraumatizados.

El déficit de perfusion tisular produce un incremento del A. Léactico por una disminucion de
ladisponibilidad de O2 y por una disminucién en la eliminacion hepética por hipoperfusion a
este nivel. Por este motivo muchos autores han propuesto este como marcador de la
severidad del Shock (25, 26, 27) encontrado una asociacion significativa entre la elevacion
del A. Léctico y el desarrollo del SDRA (28). Nosotros encontramos una diferencia en las
medias, sin embargo solo obtuvimos significacion estadistica alas 12h del ingreso (22 toma)
El exceso de bases (EB) ha sido ampliamente aceptado como un indicador del déficit de
volumen, y es frecuentemente usado como guia en la resucitacion de los pacientes
politraumatizados (29). En un estudio reciente que mediael EB y e A. Lactico en el shock
hemorrégico encontraron que el EB se correlacionaba significativamente con a A. Léactico, y
ambos se incrementaban en el shock y resucitacion; ademas el EB reflejaba con exactitud la
hemodinamicay la percusion tisular (30). Sin embargo nosotros no hemos podido establecer
unarelacion entre los valores del EB y €l desarrollo del SDRA.

Las transfusiones sanguineas han resultado ser uno de los factores més consistentes a la hora
de predecir la evolucion a SDRA segln la literatura (31). Sin embargo en este estudio no se
han visto diferencias en la necesidad de transfusion sanguinea entre los que desarrollaron
ALI/ADRA vy los que no. Tampoco se observo diferencias en las necesidades de fluidoterapia
durante las primeras 24h.

Mientras que no sorprende encontrar que la lesion pulmonar aguda incrementa la morbilidad
en los pacientes politraumatizados y €l fallo multiorganico, la falta de asociaciéon entre el
ALI/SDRA y aumento de la mortalidad resulta inesperada. En contraste aesto en laliteratura
hallamos un aumento de la mortalidad en los pacientes con SDRA (32) con una fuerte
asociacion entre lalesion pulmonar y el desarrollo de MOF (33).

La mortalidad que encontramos fue del 22% bastante menor que en estudios previos (34, 35,
36, 37y 38)

Como es logico pensar e tiempo de IOT y la estancia en Reanimacién de los pacientes que
desarrollaron SDRA fue mayor, asi como el desarrollo de fallo multiorganico, pero como en
todas | as variables analizadas anteriormente no encontramos estadisticamente significacion.
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8. CONCLUSIONES

Varias son las variables que se han propuesto en la literatura como factores predictivos del
desarrollo del ALI/SDRA: transfusiones sanguineas, fluidoterapia agresiva, pruebas de
laboratorio (pH, EB, a Lactico), severidad del trauma (ISS, APACHE). ..
Segun los datos de nuestro estudio podemos concluir:
- Ladiferenciaentre mediasen €l pH y A. Léctico alas 12h de ingreso en reanimacion
fueron las Unicas con significacion estadistica
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