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RESUMEN 

 

INTRODUCCIÓN 

La aparición de la ventilación mecánica no invasiva (VMNI) ha supuesto un 

cambio radical en el manejo de la insuficiencia respiratoria, al disminuir el riesgo 

de complicaciones añadidas a la intubación orotraqueal, como la neumonía 

asociada a ventilación mecánica, la debilidad del paciente crítico, las lesiones 

inducidas por ventilación mecánica, etc.  

 

Por otro lado el fracaso renal agudo (FRA) es un síndrome clínico, secundario a 

múltiples etiologías, que se caracteriza por un deterioro brusco de la función 

renal. 

 

Se sabe que la presencia de fracaso renal agudo además de prolongar la 

estancia hospitalaria y elevar costes es un factor independiente de mortalidad 

temprana y tardía. Sin embargo, en los estudios actuales de factores pronósticos 

en los pacientes sometidos a VMNI, no se incluye el fracaso renal. Únicamente se 

han estudiado dentro del conjunto de las escalas de gravedad como el APACHE o 

SOFA.  

 

OBJETIVOS 

OBJETIVO PRINCIPAL 

 

- Determinar la relación entre mortalidad a los 90 días y el fracaso renal agudo 

de los pacientes sometidos a ventilación mecánica no invasiva. 

 

OBJETIVOS SECUNDARIOS 



 

 

- Describir las diferencias entre las características principales de los grupos con 

fracaso renal agudo y sin fracaso renal agudo: Comorbilidades, índices de 

gravedad y parámetros analíticos. 

 

- Determinar si existen diferencias para la estancia hospitalaria y estancia en 

UCI en los grupos con fracaso renal agudo y sin fracaso renal agudo. 

 

- Estudiar la posible relación entre el fracaso renal agudo y la duración de la 

ventilación mecánica no invasiva. 

 

- Determinar la prevalencia de FRA y la mortalidad de estos pacientes según su 

diagnóstico final y la posible relación entre estos tres factores. 

MÉTODOS 

 Desarrollamos un estudio prospectivo observacional, obteniendo datos 

clínicos y analíticos de pacientes ingresados en la UCI del Hospital Reina Sofía de 

Murcia durante el periodo comprendido entre el 1 de enero 2013 al 31 de 

diciembre de 2017. Se definió como fracaso renal agudo al incremento de 

creatinina sérica mayor de al menos 0,3 mg/dl a las 48 horas con respecto al valor 

obtenido al ingreso en UCI. La necesidad de VMNI fue determinada por valores 

gasométricos y bajo orden de sus médicos tratantes. Se realizó el seguimiento de 

los pacientes hasta los 90 días desde su ingreso. 

 

Los criterios de inclusión fueron:  

 

- Mayores de 18 años  

- Durante el ingreso fueron diagnosticados de IRA 

- Precisaron VMNI por IRA de cualquier causa con fallo respiratorio agudo 

definido por PaO2/FiO2 < 300.  

 



  

Fueron excluidos aquellos pacientes con antecedentes de terapia renal 

sustitutiva y los que precisaron intubación orotraqueal con ventilación mecánica 

invasiva por fracaso precoz de la VMNI  

RESULTADOS 

Tras la fase de reclutamiento se analizaron 355 pacientes de los cuales 72 

(21,5%) presentaron FRA por lo que 78,5% (263 pacientes) no presentaron FRA. 

La mortalidad de los pacientes con FRA fue del 59,7% (n=43) por un 14,5% 

(n=39) en los pacientes sin FRA (RR 4,02; IC 95%: 2,84-5,69. p<0,001). 

 

El resultado de la regresión de Cox realizada para determinar el efecto del FRA 

sobre la supervivencia, ajustando el modelo con las variables. Las variables que se 

incluyeron en el modelo inicial fueron: la edad, enfermedad renal crónica, tensión 

arterial média, SpO2/FiO2, peso, ácido láctico, proBNP, bilirrubina, hemoglobina, 

diagnóstico y SOFA. El fracaso renal agudo mostró un efecto significativo e 

independiente sobre el éxitus de forma que tener FRA aumenta la probabilidad de 

exitus con respecto a los pacientes sin FRA. Las variables finales que se 

mantuvieron en el modelo fueron la edad, el diagnóstico de neumonía, escala 

SOFA y el fracaso renal agudo. 

 

Los factores asociados de forma independiente tras el análisis de la regresión 

logística binaria fueron la edad y la tensión arterial média. La TAM presentó una 

relación inversamente proporcional mientras que la relación de la edad fue 

directamente proporcional. 

 

DISCUSIÓN 

En el estudio de Lombardi y col se objetivó una mortalidad intrahospitalaria en 

pacientes con FRA y VMI del 55%. Esta mortalidad es similar a la hallada en 

nuestro estudio (59,7%). Sin embargo, la mortalidad entre ambos estudios en 

pacientes sin FRA difiere considerablemente. Este hallazgo supone que en las 



 

personas sometidas a VMNI, incluso más manifiesto con respecto a la VMI, la 

ausencia de FRA es clave para la supervivencia. 

 

La relación entre FRA, mortalidad y VMNI no ha sido estudiada de forma 

concreta. Solo un estudio realizado por nuestro grupo explora este campo. El 

estudio clásico de Confalonieri y col. no incluye el FRA. Sus factores pronósticos, 

que engloban el FRA, son el pH y la escala APACHE. En el análisis univariante de 

nuestro estudio, tanto el pH como el APACHE se comportan de forma similar al 

estudio de Confalioneri y col. Sin embargo, en la regresión de Cox el pH 

desaparece como variable independiente en favor del FRA. Este fenómeno se 

puede deber a que el pH depende tanto del problema ventilatorio (pCO2) como 

el metabólico (HCO3). El bicarbonato está estrechamente relacionado con la 

función renal. En los estudios pronósticos de VMNI es frecuente el no estudiar de 

forma global el equilibrio ácido-base, no incluyendo el bicarbonato. 

 

El estudio de Pacilli y col. informa un 28.6% de fracaso en la VMNI de pacientes 

con exacerbación y con fracaso renal moderado o grave. Los pacientes con éxito 

de la VMNI presentan un 14.9% de fracaso renal. Nuestra investigación encuentra 

una mortalidad del 50% en aquellos con exacerbación de la EPOC. Esta diferencia 

puede vislumbrar la importancia del cambio de los niveles de creatinina por 

encima de los valores absolutos. 

 

El diagnóstico de neumonía permanece como variable independiente de 

mortalidad. Estos pacientes se engloban, principalmente, en el concepto de 

fracaso respiratorio de novo y de la insuficiencia respiratoria hipoxémica. Es bien 

conocida la relación entre este tipo de pacientes y la alta tasa de fracasos de la 

VMNI. 

 

CONCLUSIÓN   

El desarrollo de fracaso renal agudo en los pacientes ingresados en la unidad 

de cuidados intensivos por insuficiencia respiratoria aguda y necesidad de 



  

ventilación mecánica no invasiva se comporta como factor independiente de 

riesgo para el fallecimiento a los 90 días. 

 

PALABRAS CLAVE: Insuficiencia respiratoria aguda (IRA), Ventilación no invasiva 

(VMNI), Fracaso renal agudo (FRA), Mortalidad, Neumonía Adquirida en la 

Comunidad (NAC), Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), Edema 

agudo de pulmón (EAP). 



 

ABSTRACT 

 

 

INTRODUCTION 

The emergence of noninvasive ventilation (NIV) has led to a radical change in 

the management of respiratory failure, reducing the risk of complications added 

to orotracheal intubation, such as pneumonia associated with mechanical 

ventilation (IMV), critical patient weakness, mechanical ventilation induced injuries.  

 

On the other hand acute kidney failure (AKF) is a clinical syndrome, secondary 

to multiple etiologies, which is characterized by a sudden deterioration of renal 

function. 

 

The presence of acute kidney failure in addition to prolonging hospital stay and 

raising costs is known to be an independent factor of early and late mortality. 

However, current studies of prognostic factors in patients undergoing NIV do not 

include renal failure. They have only been studied within the set of gravity scales 

such as APACHE or SOFA.  

 

OBJECTIVES 

 MAIN OBJECTIVE 

- Determine the ratio of 90-day mortality to acute kindey failure of patients 

undergoing NIV. 

 

 SECONDARY OBJECTIVES 



  

- Describe the differences between the main characteristics of groups with 

acute kidney failure and without acute kidney failure: Comorities, severity indices 

and analytical parameters. 

 

- Determine if there are differences for hospital stay and intensive care unit 

(ICU) stay in groups with acute kidney failure and no acute kindey failure. 

 

- Study the possible relationship between acute kidney failure and the duration 

of NIV. 

 

- Determine the prevalence of acute respiratory failure (ARF) and mortality of 

these patients according to their final diagnosis and the possible relationship 

between these three factors. 

 

METHODS 

 We developed a prospective observational study, obtaining clinical and 

analytical data of patients admitted to the ICU of the Hospital General 

Universitario Reina Sofía in Murcia during the period from January 1, 2013 to 

December 31, 2017. It was defined as AKF to increase serum creatinine greater 

than at least 0.3 mg/dL at 48 hours from the value obtained from ICU admission. 

The need for NIV was determined by gasometrical values and under the order of 

its treating physicians. Patients were tracked up to 90 days from admission. 

 

The inclusion criteria were: 

 

-Over 18s 

-During admission they were diagnosed with respiratory failure 

-They required NIV by ARF of any cause. Defined by PaO2/FiO2 < 300. 

Patients with a history of substitute renal therapy and those who required 

orotracheal intubation with invasive mechanical ventilation (IMV) for early failure 

of NIV were excluded. 



 

RESULTS 

After the recruitment phase, 355 patients were analyzed, of whom 72 (21.5%) 

AKF so 78.5% (263 patients) did not have AKF. 

 

Mortality of AKF patients was 59.7% (n-43) by 14.5% (n-39) in patients without 

AKF (RR 4.02; IC 95%: 2.84-5.69. p<0.001). 

 

The result of Cox regression performed to determine the effect of AKF on 

survival, adjusting the model with variables. The variables included in the initial 

model were age, chronic kidney disease, medical blood pressure, SpO2/FiO2, 

weight, lactic acid, proBNP, bilirubin, hemoglobin, diagnosis and SOFA. AKF 

showed a significant and independent effect on exitus so that having AKF 

increases the likelihood of Exitus compared to patients without AKF. The final 

variables that remained in the model were age, diagnosis of pneumonia, SOFA 

scale and AKF. 

 

The factors associated independently after the analysis of binary logistic 

regression were age and medical blood pressure. Mean arterial pressure 

presented an inversely proportional relationship while the age ratio was directly 

proportional. 

 

DISCUSSION 

The Lombardi et al study objected to intrahospital mortality in patients with 

AKF and IMV of 55%. This mortality is like that found in our study (59.7%). 

However, mortality between the two studies in patients without AKF differs 

considerably. This finding assumes that in people undergoing NIV, even more 

manifest about IMV, the absence of AKF is key to survival. 

 

The relationship between AKF, mortality and NIV has not been specifically 

studied. Only one study conducted by our group explores this field. The classic 

studio of Confalonieri et al does not include the AKF. Its forecast factors, which 



  

encompass the AKF, are the pH and the APACHE scale. In the univarian analysis of 

our study, both pH and APACHE behave similarly to the study of Confalioneri and 

col. However, in Cox regression the pH disappears as a separate variable in favor 

of the AKF. This phenomenon may be due to the pH being dependent on both the 

ventilatory problem (pCO2) and the metabolic (HCO3). Bicarbonate is closely 

related to renal function. In NIV forecast studies it is common not to study the 

acid-base balance globally, not including bicarbonate. 

 

The study of Pacilli et al. reports 28.6% failure in NIV of patients with 

exacerbation and moderate or severe kidney failure. Patients with successful NIV 

have 14.9% kidney failure. Our research finds 50% mortality in those with COPD 

exacerbation. This difference can give a glimpse of the importance of changing 

creatinine levels above absolute values. 

 

Diagnosis of pneumonia remains an independent mortality variable. These 

patients are mainly covered by the concept of de novo respiratory failure and 

hypoxemic respiratory failure. The relationship between this type of patients and 

the high failure rate of NIV is well known. 

 

CONCLUSION  

The development of acute kidney failure in patients admitted to the intensive 

care unit due to acute respiratory failure and the need for noninvasive ventilation 

behaves as an independent risk factor for death at 90 days. 

 

KEYWORDS:   Acute Respiratory Failure (ARF), Noninvasive Ventilation (NIV), 

Acute Kidney Failure (AKF), Mortality, Pneumonia, Chronic Obstructive Pulmonary 

Disease (COPD), Acute Pulmonary Oedema (APE).   

 



 



  

Los resultados preliminares de nuestro estudio fueron publicados en el articulo 

llamado “Mortalidad y fracaso renal agudo en pacientes con ventilación no 

invasiva” en la revista Medicina Buenos Aires en fecha septiembre-octubre de 

2019. Se incluye una copia de este en el anexo 1. 

 

MORTALIDAD Y FRACASO RENAL AGUDO EN PACIENTES CON VENTILACIÓN 

NO INVASIVA. 

 

Este es un estudio observacional prospectivo, que obtuvo datos clínicos y 

analíticos de pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos del 

Hospital Reina Sofía (España), que requirieron ventilación no invasiva, del 1 de 

enero de 2013 al 31 de diciembre de 2015. 

  

El objetivo principal era determinar los 90 días de mortalidad en estos 

pacientes y condiciones, que requirieron ventilación no invasiva como tratamiento 

para la insuficiencia respiratoria aguda y que desarrollaron daño renal agudo.  

  

La insuficiencia renal aguda se definió como un aumento en la creatinina 

sérica> 0.3 mg / dl a las 48 horas con respecto al valor basal. Los pacientes fueron 

seguidos durante 90 días.  

  

Analizaron 221 pacientes, 65 (29,4%) presentaron lesión renal aguda y 156 

(70,6%) función renal normal. La mortalidad global a los 90 días fue de 44 (19,9%). 

En el grupo de lesión renal aguda, fue de 33 (51,6%), siendo 11 (7. 1%) en 

pacientes sin lesión renal aguda (RR 7.340, IC 95%: 3.974-13.559, p <0.001). La 

estancia hospitalaria en días fue de 24.2 ± 24.1 con lesión renal aguda vs. 21.5 ± 

0.7, p = 0.429; la estadía en la unidad de cuidados intensivos en días fue de 10.9 ± 

14.4 con lesión renal aguda vs. 7.3 ± 9.6, p = 0.357, y días de ventilación no 

invasiva 3.4 ± 3.0 con lesión renal aguda vs. 2.7 ± 1.9, p = 0.569, en aquellos 

pacientes no afectados por la presencia de lesión renal aguda.  

  



 

Este estudio concluyó, la presencia de lesión renal aguda como un factor 

independiente de mortalidad en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda 

que requieren ventilación no invasiva. 4 con lesión renal aguda vs. 7.3 ± 9.6, p = 

0.357, y días de ventilación no invasiva 3.4 ± 3.0 con lesión renal aguda vs. 2.7 ± 

1.9, p = 0.569, en aquellos pacientes no afectados por la presencia de riñón agudo 

lesión. Igualmente concluyeron que, la presencia de lesión renal aguda es un 

factor independiente de mortalidad en pacientes con insuficiencia respiratoria 

aguda que requieren ventilación no invasiva.   



  

 



 

SIGLAS Y ABREVIATURAS 

AECOPD – EXACERBACIÓN AGUDA DE EPOC 

ADQI – ACUTE DISEASE QUALITY INITIATIVE 

AKI – ACUTE KIDNEY INJURY 

AKIN – ACUTE KIDNEY INJURY NETWORK 

AKD – ACUTE KIDNEY DISEASE 

APACHE – ACUTE PHYSIOLOGY AND CHRONIC HEALTH EVALUATION 

BIPAP – BILEVEL POSITIVE AIRWAY PRESSURE 

CKD – CHRONIC KIDNEY DISEASE 

CPAP – CONTINUOUS POSITIVE AIRWAY PRESSURE 

EAP – EDEMA AGUDO DE PULMÓN  

ECA – ENSAYO CLÍNICO ALEATORIZADO 

EPOC – ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRÓNICA 

FIO2 – FRACCIÓN INSPIRATORIA DE OXIGENO 

FRA – FRACASO RENAL AGUDO 

GFR – RATIO DE FILTRACIÓN GLOMERULAR 

HCO3 – BICARBONATO SERICO 

HDFVVC – HEMODAFILTRACIÓN VENO-VENOSA CONTINUA 

HFNC – CANULA NASAL DE ALTO FLUJO 

HDU – UNIDADES DE ALTA DEPENDENCIA 

HIC – PAISES DE INGRESOS ALTOS 

IOT – INTUBACIÓN OROTRAQUEAL 

IRA – INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA 

LOS – DURACIÓN DE LA ESTANCIA 

LMIC - PAÍSES DE INGRESOS BAJOS Y MEDIOS 

LTOT – OXIGENOTERPIA A LARGO PLAZO 

LTNIV – VENTILACIÓN NO INVASI DE LARGO PLAZO 

NAC – NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD 

SAPS – SIMPLIFIED ACUTE PHYSIOLOGY SCORE 

SDRA – SINDROME DE DISTRES AGUDO DEL ADULTO 



  

SOFA – SEQUENTIAL ORGAN FAILURE ASSESSMENT 

SPO2 – SATURACIÓN DE OXIGENO 

PaO2 – PRESIÓN ARTERIAL DE OXIGENO 

PAM – PRESION ARTERIAL MEDIA 

PCT - PROCALCITONINA 

PEEP – PRESION POSITIVA AL FINAL DE LA ESPIRACIÓN 

PCO2 - PRESIÓN DE CARBONICO 

PH – POTENCIAL DE HIDROGENO 

RICU – UNIDAD DE CUIDADOS INTERMEDIOS RESPIRATORIOS 

TFG – TASA DE FILTRADO GLOMERULAR 

TSR – TERAPIA SUSTITUTIVA RENAL 

UCI – UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS 

VILI – LESIÓN PULMONAR INDUCIDA POR VENTILADOR 

VMI – VENTILACIÓN MECANICA INVASIVA 

VMNI – VENTILACIÓN MECANICA NO INVASIVA 
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I - INTRODUCCIÓN 

 

La insuficiencia respiratoria aguda (IRA) es una causa frecuente de ingreso en 

los servicios hospitalarios, su tratamiento precisa de conocimiento fisiopatológico 

preciso para atacar la causa primordial1. Su clasificación se centra en priorizar el 

enfoque ventilatorio y el de la oxigenación, siendo la retención de carbónico y la 

hipoxia sus presentaciones gasométricas. 

 

Es a partir de su clasificación en IRA hipoxémica o IRA hipercápnica de donde 

se desprende un diagrama de flujo de causas para cada una de ellas, que asociado 

a una historia clínica detallada nos llevara a su diagnóstico etiológico1–3.  

 

Si hablamos de frecuencias, existen algunas patologías que representan a cada 

grupo, como la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica4 (EPOC) para el grupo 

de IRA hipercápnica y dentro de la IRA hipoxémica tendremos al edema agudo de 

pulmón5 (EAP) y las neumonías adquiridas en la comunidad6 (NAC), entre otras.  

 

Desde la aparición de la ventilación mecánica no invasiva (VMNI) el tratamiento 

y pronóstico de la Insuficiencia respiratoria aguda ha cambiado 

significativamente7–10. En situaciones donde se prefiere evitar la invasividad de la 

intubación orotraqueal, se podrán evitar las posibles complicaciones de la 

ventilación mecánica invasiva, como por ejemplo la neumonía asociada a la 

ventilación mecánica, la debilidad del paciente crítico, lesiones inducidas por 

barotrauma, entre otras11. 
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El uso de la VMNI está siendo cada vez más frecuente y extendido, inicialmente 

se procuraba su manejo a nivel hospitalario y de manera restringida en servicios 

específicos pero su pronto paso a la utilización en pacientes crónicos a nivel 

domiciliario determino que la extensión para su uso no tenía límites12. 

Actualmente tiene múltiples indicaciones en diferentes patologías, pero en esta 

memoria nos centraremos en su uso para la insuficiencia respiratoria aguda11,13–17. 

 

Por otro lado, el fracaso renal agudo (FRA) es un síndrome clínico, secundario 

también a múltiples etiologías, que se caracteriza por un deterioro brusco de la 

función renal18,19.  Este FRA se ha definido como la disminución de la capacidad 

que tienen los riñones para eliminar productos nitrogenados de desecho, 

instaurado en horas a días. La eliminación de productos de desecho no es la única 

función de estos órganos, que además desempeñan un papel imprescindible en la 

regulación del medio interno, manteniendo el equilibrio electrolítico y la volemia 

en unos márgenes muy estrechos18.  

 

Los límites para definir y clasificar el fracaso renal agudo son muy variables 

según diversos autores ya que su establecimiento es totalmente artificial y 

arbitrario. Durante la 2ª conferencia de consenso de la Adequate Dialysis Quality 

Initiative20 (ADQI) celebrada en el año 2002 y bajo el acrónimo RIFLE 

(correspondiente a las palabras inglesas riesgo-Risk, daño-Injury, fallo-Failure, 

pérdida prolongada de la función renal-Loss y fin irreversible de la función renal-

End) pretendió unificar los criterios diagnósticos21.   

 

En 2004, el grupo de trabajo Iniciativa de calidad de diálisis aguda (ADQI) 

publicó los criterios RIFLE, que diferencian entre tres clases de gravedad y dos 

etapas de resultado de FRA. La clasificación se basa en los cambios relativos de la 
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creatinina sérica o la tasa de filtración glomerular estimada y los volúmenes de 

orina absolutos. Si los resultados previos de creatinina no están disponibles, se 

puede suponer que la función renal basal era normal. 

 

En 2005, Chertow y sus colegas demostraron que cambios aún más pequeños 

en la creatinina sérica que los sugeridos en la clasificación RIFLE, eran indicativos 

de disfunción renal significativa. Descubrieron que un aumento en la creatinina 

sérica en (≥0.3 mg/dl (26.4 μmol/l) durante el ingreso hospitalario se asoció 

independientemente con un 4.1 odds ratio (OR) aumentado para la muerte 

hospitalaria22. Aunque existen más escalas para su clasificación como la cinética 

de la creatinina o la escala KDIGO23–25, en la actualidad la escala AKIN (Acute 

Kidney Injury Network) es una de las que presenta mayor aceptación en los 

pacientes críticos26,27.  

 

El fracaso renal tiene un diagrama diagnostico que de acuerdo con su 

clasificación en prerrenal, parenquimatoso o postrenal, nos guiara a su causa 

diagnostica para el enfoque terapéutico28. Es en el origen parenquimatoso donde 

su asociación con el fracaso respiratorio con IRA se hace de interrelación 

compleja, sin tener del todo claro sus relaciones causales ni si tienen un origen 

bidireccional deletéreo entre el riñón y pulmón. Una terapia ventilatoria perjudicial 

puede producir lesiones pulmonares que liberen mediadores inflamatorios en el 

pulmón y al translocarse a la circulación sistémica llegar a producir disfunción 

renal29. Así como también un fracaso renal agudo por otra causa pueda 

desencadenar fallo respiratorio. 

 

Conocemos bien que el FRA tiene repercusión pronostica en diferentes 

ámbitos en torno al paciente, además de incrementar los costes y prolongar la 
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estancia hospitalaria es un factor independiente de mortalidad temprana y 

tardía22. Sin embargo, a pesar de su alcance, no está bien definido su impacto en 

el pronóstico de aquellos pacientes que por causa de IRA precisan VMNI y es ahí 

donde su estudio nos podría dar información de elevada importancia 30,31. 

 

Uno de los lugares que concentran la mayor cantidad de técnicas y soporte 

orgánico son las Unidades de Cuidados Intensivos (UCI). En estas unidades 

encontraremos diferentes dispositivos y tecnología de soporte ventilatorio y como 

no puede ser de otra manera la VMNI es una de sus piedras angulares10,32. 

Concomitantemente también es un lugar donde el FRA es causa frecuente de 

ingreso, bien como fallo orgánico aislado o asociado a otras patologías22,33.  

 

Es por ello por lo que desarrollamos este proyecto en una UCI polivalente y 

consideramos que los datos obtenidos podrían ser comparables con el de otras 

unidades de características homogéneas, así como por la estratificación de sus 

índices de gravedad. 
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II – REVISIÓN BIBLIOGRAFICA 

2.1. ANTECEDENTES 

 

2.1.1.  CRITERIOS GENERALES: COMPARATIVA ENTRE VENTILACIÓN MECÁNICA 

INVASIVA Y NO INVASIVA Y SUS IMPLICACIONES 

 

Los pacientes con insuficiencia respiratoria a menudo requieren ventilación 

mecánica para descargar los músculos respiratorios y apoyar el intercambio de 

gases hasta que mejore la fisiopatología que conduce a la insuficiencia 

respiratoria.  

 

La ventilación invasiva mantiene una vía aérea permeable, pero cuando se usa 

durante un período prolongado de tiempo puede provocar neumonía asociada al 

ventilador34. Esto, a su vez, se asocia con una mayor morbilidad y tendencias hacia 

una mayor mortalidad35. Por estas razones, los médicos que atienden a pacientes 

que necesitan ventilación invasiva se esfuerzan por reducir la duración de la 

ventilación invasiva al tiempo que optimizan la posibilidad de una extubación 

exitosa36. 

 

La ventilación no invasiva proporciona un método alternativo para apoyar la 

respiración de un paciente mediante el uso de ventilación con presión positiva 

con una máscara facial oronasal, nasal o total en la interfaz paciente-ventilador. La 

ventilación no invasiva preserva la capacidad del paciente para hablar y toser37 y 
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se ha demostrado que reduce las complicaciones relacionadas con la intubación, 

especialmente la neumonía asociada al ventilador38,39.  

 

Similar a la ventilación invasiva, la ventilación no invasiva puede reducir la 

frecuencia de la respiración, aumentar el volumen corriente, mejorar el 

intercambio de gases y descansar los músculos de la respiración40,41. La ventilación 

no invasiva ha sido ampliamente investigada como un tratamiento inicial para 

prevenir la intubación y las complicaciones relacionadas con la intubación y 

mejorar los resultados clínicos en pacientes seleccionados42,43. Muchos pacientes 

con insuficiencia respiratoria grave, nivel de conciencia alterado, inestabilidad 

hemodinámica o dificultad para eliminar las secreciones, sin embargo, se someten 

a intubación después de un intento fallido de ventilación no invasiva. 

 

Para mitigar el efecto de las complicaciones asociadas con la ventilación 

invasiva prolongada, los investigadores han explorado el papel de la ventilación 

no invasiva en el destete de pacientes con ventilación invasiva. El destete no 

invasivo implica la extubación de los pacientes directamente a ventilación no 

invasiva con el fin de destetar para reducir la duración de la ventilación invasiva y, 

en consecuencia, las complicaciones relacionadas con la intubación. Desde que 

Udwadia y col. publicaron el primer informe que describe el uso de la ventilación 

no invasiva para facilitar la liberación de pacientes con fallo de destete de la 

ventilación invasiva en 1992,44 varios estudios prospectivos no controlados45–48, 

ensayos controlados aleatorios tempranos y un metaanálisis temprano14 han 

examinado su uso para facilitar el destete. Ese metaanálisis mostró un beneficio 

significativo del enfoque no invasivo sobre la duración de la estancia en el 

hospital y la duración total de la ventilación. El destete no invasivo también redujo 
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la mortalidad y la neumonía asociada al ventilador en comparación con el destete 

invasivo, sin embargo, hubo pocos eventos. 

 

En los enfermos críticos, los adultos en cuidados intensivos de destete no 

invasivo se asocian con una disminución de la mortalidad, neumonía asociada al 

ventilador, tiempo de estancia en cuidados intensivos y hospital, duración total de 

la ventilación mecánica y duración de la ventilación invasiva.  

 

En sus esfuerzos por optimizar el momento de la liberación de la ventilación 

invasiva, los médicos enfrentan el desafío de una compensación entre los riesgos 

asociados con la extubación fallida y las complicaciones asociadas con la 

ventilación invasiva prolongada49 El destete no invasivo, al proporcionar soporte 

ventilatorio sin una vía aérea artificial, ofrece una posible solución a esta 

compensación. Sin embargo, los médicos pueden ser reacios a adoptar el enfoque 

no invasivo para el destete, debido a la necesidad de entregar una vía aérea 

protegida, las preocupaciones con respecto al soporte ventilatorio que se puede 

proporcionar con ventilación no invasiva y el mayor riesgo de neumonía asociada 

al ventilador si se requiere reintubación50. Además, queda por determinar el 

momento óptimo para la transición de los pacientes a ventilación no invasiva para 

el destete. 

 

Los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica pueden ser 

ideales para la ventilación no invasiva dada su capacidad para compensar la fatiga 

muscular respiratoria y la taquipnea, aumentar el volumen corriente y reducir la 

presión espiratoria positiva intrínseca42,51.  
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 Los estudios incluidos varían en los métodos utilizados para identificar 

candidatos para el destete y para valorar e interrumpir el soporte mecánico. Los 

protocolos multidisciplinarios para identificar candidatos para el destete y para la 

realización de ensayos diarios de respiración espontánea reducen la duración de 

la ventilación mecánica52–58. 

2.1.2. HISTORIA, IMPLEMENTACIÓN Y USO DE LA VMNI 

 

La historia de la VMNI se remonta a más de 100 años, pero no fue hasta 1987 

que se desarrolló la VMNI "moderna"59. Define cualquier soporte ventilatorio que 

no requiera intubación traqueal del paciente. La VMNI se popularizó durante las 

epidemias de poliomielitis en los años cincuenta mediante la aplicación de un 

ventilador extratorácico de presión negativa (es decir, el "pulmón de hierro"). En 

ese momento, este tipo de ventilación era exitosa y era el único sistema que 

existía, aparte de la presión positiva a través de una traqueotomía permanente, 

que se utilizó en algunos casos. Sin embargo, la ventilación con presión negativa 

era compleja y no carecía de efectos secundarios, lo que requería un equipo de 

gestión altamente especializado. Por lo tanto, su uso no fue generalizado, y solo 

se usó en centros especializados. La VMNI avanzó a fines de los años ochenta con 

la llegada de la ventilación no invasiva de presión positiva a través de una máscara 

nasal para tratar la insuficiencia respiratoria en pacientes con enfermedad 

neuromuscular avanzada, afecciones restrictivas respiratorias o apnea del sueño. 

Desde entonces, su uso ha aumentado. En particular, la VMNI se considera 

actualmente el tratamiento inicial de elección para la insuficiencia respiratoria 

aguda60,61. 
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Figura 1. Pulmón de hierro.  

Fuente: https://terapiadomovimento.blogspot.com/ 

 

El uso de VMNI en el contexto agudo de EPOC se produjo por primera vez en 

la década de 1990, cuando los resultados de los principales ensayos clínicos 

estuvieron disponibles. A pesar de los resultados negativos iniciales62, los ensayos 

posteriores demostraron claramente la utilidad clínica de la VMNI para tratar la 

insuficiencia respiratoria hipercápnica aguda debido a la EPOC. El hito principal 

fue probablemente el estudio de Plant et al 63. Este estudio incluyó a 236 

pacientes, la mitad de los cuales recibió terapia estándar más VMNI adicional. Los 

autores concluyeron que el uso temprano de VMNI para pacientes con EPOC leve 

y moderadamente acidóticos resulta en una mejora rápida de las variables 

fisiológicas, reduciendo tanto la necesidad de ventilación mecánica invasiva como 

la mortalidad hospitalaria. Aunque los participantes del estudio no fueron 

https://terapiadomovimento.blogspot.com/
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confirmados espirométricamente, los autores incluyeron pacientes que ingresaron 

con un diagnóstico de exacerbaciones agudas de EPOC y sus resultados fueron 

consistentes con los obtenidos en otros ensayos64,65. Además, los autores 

demostraron que la VMNI tenía una adecuada relación coste–eficacia 66. Varias 

investigaciones y metaanálisis posteriores confirmaron que la VMNI disminuye 

tanto la necesidad de intubación como la mortalidad en pacientes con EPOC que 

presentan insuficiencia respiratoria aguda60. Cabe destacar que este efecto se 

observó de manera constante tanto en las unidades de cuidados intensivos (UCI) 

como en las salas de paciente con patologías respiratorias67. Se han informado 

otras ventajas fisiológicas para pacientes sometidos a VMNI, incluida la resolución 

de la atelectasia obstructiva68. Actualmente, incluso con una indicación 

establecida, el uso de VMNI en la insuficiencia respiratoria aguda causada por 

exacerbaciones de la EPOC enfrenta desafíos importantes. A este respecto, 

quedan por abordar varios problemas, incluida la implementación, los lugares en 

los que se debe utilizar, los predictores de éxito, su uso en pacientes de edad 

avanzada y las nuevas indicaciones en situaciones agudas. 

 

 

Figura 2. Tipos de Interfaz de VMNI.  

1. Facial. 2. Oronasal. 3. Nasal. 4. Casco. Fuente: https://www.mitepocwiki.net/ 

 

https://www.mitepocwiki.net/
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A pesar de la evidencia con respecto a su eficacia, el uso y la implementación 

de ventilación mecánica no invasiva en la EPOC siguen siendo subóptimos. Una 

auditoría clínica realizada en el Reino Unido informó que los ingresos por EPOC 

tratados con VMNI en la práctica clínica habitual incluían pacientes gravemente 

enfermos. Sin embargo, esta auditoría planteó preocupaciones que desafiaron a la 

comunidad respiratoria a desarrollar mejoras clínicas apropiadas. Específicamente, 

numerosos pacientes ventilados tenían acidosis metabólica mixta, algunos sujetos 

elegibles no recibieron la VMNI, mientras que otros la recibieron de manera 

inapropiada. Además, en varios casos, la VMNI pareció usarse como un 

tratamiento de última hora en pacientes para quienes su eficacia sigue siendo 

incierta69. 

 

Las directrices de consenso de la British Thoracic Society definen el fracaso del 

tratamiento como 1) un deterioro en las condiciones clínicas del paciente, 2) falta 

de mejora o deterioro en los parámetros de gases en sangre arterial, 3) desarrollo 

de nuevos síntomas o complicaciones que requieren intubación endotraqueal o 

ingreso en UCI, o 4) una disminución en el nivel de conciencia70. Los fallos pueden 

dividirse en tempranos y tardíos. Se define el fallo como temprano cuando ocurre 

dentro de las primeras 48 horas del uso de VMNI (ya sea con o sin un éxito inicial), 

mientras que las fallas tardías ocurren 48 horas después del inicio de la VMNI, 

luego de una respuesta inicial exitosa. De acuerdo con varios estudios 

observacionales71,72, los principales factores asociados con el fallo de la VMNI 

incluyen un estado nutricional deficiente, un nivel reducido de conciencia y una 

condición general deteriorada (como se refleja en un puntaje APACHE alto, pH 

bajo y/o alta presión parcial de dióxido de carbono). Dichas variables a su vez 

podrían estar influenciadas por la tolerancia del paciente a la VMNI, que está 
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directamente relacionada con la capacitación y la experiencia del personal con 

esta técnica73. Notablemente, un predictor significativo de éxito en pacientes con 

EPOC tratados por insuficiencia respiratoria hipercápnica aguda es la respuesta 

del paciente al tratamiento inicial de VMNI74. Debido a que la VMNI es un 

tratamiento eficaz, los pacientes deben experimentar una mejora dentro de unas 

pocas horas después del inicio de la ventilación. En consecuencia, las directrices 

internacionales recomiendan una segunda evaluación completa del paciente 

después de unas pocas horas de su uso. Cuando no se producen mejoras, el 

pronóstico es incierto. Ante el fallo de la VMNI, se debe tomar una decisión con 

respecto a la intubación de manera inmediata teniendo en cuenta la gravedad de 

la enfermedad subyacente y el nivel previo de discapacidad75,76. 

  

En una auditoría europea de EPOC (centrada en el rendimiento clínico de los 

hospitales que trataron a pacientes con EPOC exacerbada en 13 países europeos), 

los investigadores evaluaron el grado de cumplimiento de las directrices clínicas 

basadas en datos de gases en sangre. Entre los pacientes que eran candidatos 

para recibir VMNI según los parámetros de gases en sangre arterial (es decir, 

acidosis moderada a severa e hipercapnia), solo el 51.0% se sometió a VMNI en 

consecuencia. A su vez, el 28.6% de los pacientes que fueron tratados con VMNI 

no cumplieron con los criterios de gases en sangre arterial77. En la misma 

auditoría, los autores encontraron que el 89.6% de los centros proporcionaron 

VMNI durante el ingreso78. Sin embargo, la variabilidad fue considerable (entre 60 

y 100%), dependiendo del país y el tamaño del hospital. Los porcentajes fueron 

84.2% para hospitales pequeños, 87.5% para hospitales medianos y 97.1% para 

hospitales grandes. Además, cuando los investigadores preguntaron si tenían la 

capacidad de ventilar de manera no invasiva a todos los pacientes elegibles, el 

32.5% de los centros participantes declararon que no tenían los recursos para 
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ventilar a todos los sujetos elegibles que se presentaron durante todo el año. Esta 

respuesta fue independiente del tamaño del hospital, lo que sugiere un efecto 

similar en todos los tipos de centros78. En este escenario, los gerentes clínicos 

deben asegurarse de proporcionar los recursos adecuados necesarios para 

ventilar a todos los pacientes elegibles durante todo el año. 

 

Un factor potencial que podría influir en la aplicación correcta de la VMNI 

durante todo el año podría estar relacionado con la curva de aprendizaje. En una 

investigación reciente, los autores realizaron un análisis de tendencia temporal de 

un estudio observacional retrospectivo basado en los datos básicos mínimos de 

alta hospitalaria destinados a evaluar la introducción de VMNI en pacientes 

hospitalizados por EPOC en todos los hospitales públicos de la región de Murcia 

(España) entre 1997 y 201079. Aunque las mejoras observadas en términos de 

mortalidad global o duración de la estadía no alcanzaron significación estadística, 

la introducción de VMNI en estos hospitales redujo el número de pacientes que 

no recibieron ventilación asistida. Además, al usar un análisis de regresión, los 

autores demostraron una tendencia al alza en el uso de VMNI en los hospitales 

participantes. 

 

De otra parte, debido a que los pacientes que requieren VMNI están 

gravemente enfermos, la progresión de las anomalías en el intercambio de gases 

y las condiciones clínicas en las primeras horas son primordiales para determinar 

los resultados clínicos después del episodio agudo inicial. En consecuencia, el uso 

de VMNI no es sencillo a pesar de la disponibilidad de ventiladores 

tecnológicamente avanzados. Es importante destacar que la terapia ventilatoria no 

invasiva en pacientes críticos requiere un conocimiento profundo de la fisiología 
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respiratoria (incluyendo la mecánica respiratoria y las anomalías en el intercambio 

de gases) y los dispositivos ventilatorios existentes (por ejemplo, interfaces y 

válvulas). Además, se necesita un nivel de monitoreo mínimo para su uso.  

 

Figura 3. Fisiología respiratoria.  

Fuente: Principios de medicina Interna. Harrison. McGraw-Hill Education. 

www.accessmedicina.com 

 

En un estudio prospectivo observacional de cohorte realizado salas 

convencionales de hospitalización80, además de las variables de pronóstico 

tradicionales, se detectó un uso inadecuado de la VMNI debido a la falta de 

capacitación del personal en todos los pacientes que presentaron fallo de la VMNI 

(riesgo relativo = 3.5; intervalo de confianza del 95% = 1.08-11.2; P = 0.007). En 

este estudio, las advertencias más comunes incluyen: 

 

1.  La falta de conocimiento del personal sobre cómo operar el ventilador, 

http://www.accessmedicina.com/
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2.  Un ajuste de máscara incorrecto que conduce a fugas excesivas, y 

3.  La incapacidad del personal para controlar la oxigenoterapia o para hacer 

frente a las alarmas del ventilador. 

 

Posteriormente, Sumner et al81 demostraron que el uso inadecuado de VMNI 

en áreas no designadas resultó en una mayor mortalidad del paciente. Sin 

embargo, también se ha argumentado que la VMNI puede administrarse de 

manera segura en una sala con personal y monitoreo adecuados cuando se usa 

para prevenir la intubación en pacientes que de otro modo serían estables82. Por 

lo tanto, un equipo capacitado, una cuidadosa selección de pacientes y una 

elección óptima del dispositivo pueden optimizar los resultados de la VMNI. En 

consecuencia, el debate sobre dónde aplicar la terapia se relaciona principalmente 

con los recursos hospitalarios disponibles y el conocimiento y la experiencia del 

personal más que con la ubicación real del uso de la VMNI. En consecuencia, se ha 

informado de una variabilidad sustancial tanto en la disponibilidad como en los 

recursos83. En el estudio de Plant et al 63, el personal de enfermería recibió ocho 

horas de capacitación mensualmente durante los tres meses anteriores al estudio. 

Sin embargo, no hubo información disponible sobre el número mínimo de horas 

utilizadas para capacitar a los médicos para garantizar la implementación 

adecuada de la ventilación. Con base en estos resultados77, se puede suponer que 

tal entrenamiento puede ser suficiente. Sin embargo, dada la grave situación y la 

complejidad del proceso de gestión (particularmente en las primeras horas), se 

espera necesariamente pautas de consenso sobre los requisitos o condiciones 

mínimos para garantizar la capacitación óptima. 
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Suele garantizarse la capacitación adecuada del personal en las UCI. Sin 

embargo, los cuidados de la UCI son complejos y costosos, y no siempre son 

necesarios para todos los pacientes con EPOC exacerbada que requieren VMNI. En 

este sentido, recientemente se han implementado varias ubicaciones intermedias 

específicas (es decir, entre la UCI y la sala de patologías respiratorias) para la 

aplicación de VMNI en pacientes respiratorios. Dichas unidades semicríticas, 

intermedias o de alta dependencia han surgido recientemente en los países 

industrializados como una alternativa a las UCI, con el objetivo específico de 

proporcionar asistencia respiratoria no invasiva sin el entorno complejo y los 

costos de una UCI84.  

 

     2.1.3. ANTECEDENTES EPIDEMIOLÓGICOS EN PACIENTES CRÍTICOS CON 

FRACASO RENAL AGUDO 

  

La epidemiología y el resultado del FRA en pacientes críticos en diferentes 

regiones del mundo no se conocen bien. Aunque se han realizado varios estudios 

epidemiológicos de FRA85–93, la mayoría son centros individuales33,88,89,91 o si los 

centros múltiples están confinados a un solo país87,90,92–96. La prevalencia del 

período y la mortalidad hospitalaria informada en estos estudios han variado 

ampliamente (estudios de centro único: 1%-25%; estudios multicéntricos: 39%-

71%) y la mayoría de los estudios no son comparables porque utilizaron 

diferentes criterios de inclusión. El primer estudio multinacional97 que recopiló 

datos para un sistema de puntuación de gravedad general y proporcionó 

información adicional pero limitada e indirecta sobre la epidemiología del FRA, 

más del 90% de los centros participantes estaban en Europa o América del Norte. 
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Todos los estudios de FRA se han realizado en Australia, Europa o América del 

Norte. 

 

Figura 4. Terapia sustitutiva renal.  

Fuente: www.baxter.com 
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En este estudio98, el shock séptico fue el factor contribuyente más común al 

FRA. La frecuencia en que fue un factor que contribuyó al desarrollo de FRA fue 

de alrededor del 50% en todos los centros. La regresión logística mostró que el 

centro de estudio, la edad avanzada, el tiempo entre el hospital y la inclusión en el 

estudio, la puntuación SAPS II, el uso de ventilación mecánica y los vasopresores 

fueron factores de riesgo significativos independientes para la mortalidad. Estos 

hallazgos son consistentes con hallazgos previos86–88,96,97. Los efectos del tiempo 

entre el ingreso hospitalario y la inclusión en el estudio (desarrollo de FRA) 

sugieren que el desarrollo tardío del FRA mientras está en el hospital selecciona 

un grupo particular de pacientes con un pronóstico desfavorable. 

 

Encontraron que la mortalidad observada fue significativamente mayor que la 

mortalidad predicha por SAPS II (60.3% vs 45.6%; P <.001). La cohorte de 

desarrollo para el puntaje SAPS II excluyó pacientes con quemaduras, atención 

coronaria y cirugía cardíaca99. En este estudio, había aproximadamente 300 

pacientes de cirugía cardíaca y 10 pacientes con quemaduras. Seis centros de 

estudio incluyeron algunos pacientes de sus unidades de atención coronaria, 

aunque dichos pacientes contribuyeron a una población pequeña. Por lo tanto, 

recalcularon la mortalidad observada y pronosticada después de excluir a los 

pacientes de cirugía cardíaca y descubrieron que la diferencia en la mortalidad 

observada frente a la predicha seguía siendo significativa (61.3% vs 46.1%; P 

<.001). Varios estudios epidemiológicos de SAPS II90,92,96 para FRA han informado 

previamente varias relaciones entre la mortalidad observada y predicha (desde la 

sobreestimación hasta la subestimación). Teniendo en cuenta que este estudio es 

multinacional y, por lo tanto, bastante representativo de una variedad de 
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poblaciones, es probable que SAPS II generalmente subestima la mortalidad en 

pacientes con FRA. 

 

Encontraron que la mayoría de los sobrevivientes de FRA (86%) eran 

independientes de la diálisis al alta hospitalaria. Aunque estos resultados son 

consistentes con los ensayos clínicos recientes de FRA100–102, son mejores que las 

estimaciones de grandes estudios epidemiológicos en los Estados Unidos en los 

que se cree que aproximadamente el 65% de los pacientes sobrevivientes están 

libres de diálisis al alta hospitalaria103. 

 

Sus autores, señalan que el estudio tiene varias limitaciones, entre otros. 

Primero, los centros optaron por participar en este estudio y probablemente no 

sean representativos de ningún país. Por lo tanto, es probable que haya un sesgo 

de autoselección hacia los centros con un interés particular en FRA y su gestión. 

Es posible que estos centros hayan manejado más pacientes con FRA, los hayan 

tratado de manera más agresiva, hayan usado la TSR continúa con mayor 

frecuencia y hayan producido resultados diferentes en comparación con otras 

instituciones. Sin embargo, el período de prevalencia del FRA, las características 

demográficas de los pacientes y la mortalidad general fueron similares a los 

estudios anteriores. 

 

Segundo, este es un estudio observacional, no un ensayo controlado aleatorio. 

Sin embargo, el tamaño de la muestra es el más grande en la literatura y los datos 
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se recopilaron en 23 países de todo el mundo. Como tal, este estudio proporciona 

las primeras estimaciones disponibles de tratamiento global y resultados para 

FRA. No incluyeron algunas variables potencialmente importantes en el análisis 

multivariado, como el modo y la intensidad de la TSR, el momento del comienzo 

del tratamiento y el diagnóstico de ingreso hospitalario. No incluyeron el modo o 

la intensidad de TSR como variables en el análisis de regresión logística porque 

aproximadamente un tercio de los pacientes no fueron tratados con estas 

terapias. El modo y la intensidad de la TSR puede afectar el resultado de los 

pacientes con FRA, pero los datos disponibles son inconsistentes100,102,104–106. 

 

En tercer lugar, sólo consideraron las variables clínicas iniciales y los datos 

obtenidos en la inclusión del estudio en su análisis. Este componente del estudio 

se centra en los aspectos epidemiológicos del FRA, y esta elección probablemente 

afectó sus hallazgos. Si hubieran recopilado información en el hospital o en el 

ingreso a la UCI, podrían haber encontrado que otras variables influyeron en el 

resultado final. Sin embargo, el foco de esta investigación se relacionó con la 

aparición del FRA en la UCI y la comprensión de qué factores detectables en ese 

momento podría haber influido en el resultado posterior. 

 

Cuarto, su definición de FRA probablemente fue sesgada hacia un alto nivel de 

severidad. Por otro lado, no existen definiciones aceptadas o validadas de FRA 

para pacientes críticos. No proporcionaron a los médicos una definición 

estandarizada de insuficiencia renal crónica. No existe una definición consensuada 

en este contexto y el diagnóstico es complejo e involucra datos obtenidos de la 
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historia, análisis bioquímicos, tamaño corporal, sexo, información hematológica e 

imágenes. Consideraron poco probable que esto haya influido en sus hallazgos 

principales porque la prevalencia del período fue esencialmente la misma que la 

encontrada en estudios anteriores86–88,96,97. A diferencia de algunos de estos 

estudios, no encontraron que los pacientes con insuficiencia renal crónica tuvieran 

un mejor resultado una vez que corrigieron otras variables. Esta diferencia puede 

reflejar el efecto de los centros de estudio fuera de los países desarrollados, el 

mayor número de variables disponibles para el análisis y las diferencias en el 

impacto de la atención premórbida y las comorbilidades una vez que se incluyen 

pacientes de países en desarrollo. 

 

En resumen, llevaron a cabo un estudio epidemiológico multinacional, 

multicéntrico, prospectivo del FRA que incluye la muestra más grande y 

representativa de UCI y pacientes con FRA hasta ahora. Encontraron un período 

de prevalencia de FRA en la UCI de aproximadamente el 6%, con cerca de dos 

tercios de estos pacientes que reciben TSR. En este estudio, la disfunción renal 

premórbida era común, la sepsis era la causa dominante de FRA en la UCI, las 

puntuaciones de SAPS II subestimaban la mortalidad y la mayoría de los 

sobrevivientes eran independientes de la diálisis al alta hospitalaria.  
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2.2. MARCO TEORICO 

2.2.1. ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRÓNICA (EPOC) 

 La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es una enfermedad 

común caracterizada por obstrucción progresiva del flujo de aire, inflamación 

crónica en los pulmones y la aparición de síntomas persistentes y exacerbaciones 

agudas107. Hasta el 40% de los pacientes con EPOC tienen un fenotipo eosinófilo, 

definido como un recuento diferencial de eosinófilos en sangre periférica del 2% o 

más, lo que equivale a aproximadamente 150 a 200 eosinófilos por milímetro 

cúbico108,109. Los recuentos de eosinófilos en sangre de este nivel están asociados 

con un mayor riesgo de exacerbaciones de la EPOC; El riesgo puede mitigarse 

parcialmente mediante el tratamiento a largo plazo con glucocorticoides 

inhalados110,111. Además, estos pacientes tienen una buena respuesta al 

tratamiento de las exacerbaciones agudas con glucocorticoides orales112,113. Estos 

hallazgos son consistentes con un papel patogénico para los eosinófilos en las 

exacerbaciones de la EPOC y proporcionan una sólida justificación para las 

terapias que inhiben específicamente la inflamación eosinofílica. 

 

Las pautas de tratamiento actuales de la Iniciativa Global para la Enfermedad 

Pulmonar Obstructiva Crónica (GOLD) para la EPOC recomiendan el uso de 

mantenimiento de la terapia triple inhalada que incluye una combinación de 

glucocorticoides inhalados, agonistas β 2 de acción prolongada y antagonistas de 

los receptores muscarínicos de acción prolongada en pacientes con frecuencia 

exacerbaciones que no tienen resultados adecuados con otros tratamientos107. Sin 

embargo, se informa que aproximadamente del 30 al 40% de los pacientes 
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continúan con exacerbaciones moderadas o graves a pesar de recibir terapia triple 

inhalada114,115. 

  

 

Definición y patogenia 

 

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es una enfermedad 

común, prevenible y tratable caracterizada por síntomas respiratorios persistentes 

y limitación del flujo de aire que se debe a anomalías en las vías respiratorias y / o 

alveolares, generalmente causadas por una exposición significativa a partículas o 

gases nocivos. 

 

La limitación crónica del flujo de aire que caracteriza la EPOC es causada por 

una mezcla de enfermedad de las vías respiratorias pequeñas (p. Ej., Bronquiolitis 

obstructiva) y destrucción del parénquima (enfisema), cuyas contribuciones 

relativas varían de persona a persona. La inflamación crónica causa cambios 

estructurales, estrechamiento de las vías respiratorias pequeñas y destrucción del 

parénquima pulmonar. La pérdida de vías aéreas pequeñas puede contribuir a la 

limitación del flujo aéreo y la disfunción mucociliar, un rasgo característico de la 

enfermedad. 
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Figura 5. Radiografia de torax en paciente con EPOC tipo enfisema.  

Fuente https://www.radiologyinfo.org/ 

 

Los síntomas respiratorios crónicos pueden preceder al desarrollo de la 

limitación del flujo de aire y estar asociados con eventos respiratorios agudos116. 

Pueden existir síntomas respiratorios crónicos en individuos con espirometría 

normal116,117, y un número significativo de fumadores sin limitación del flujo aéreo 

tienen evidencia estructural de enfermedad pulmonar manifestada por la 

presencia de enfisema, engrosamiento de la pared de las vías respiratorias y 

atrapamiento de gases117. 

 

Factores que influyen en el desarrollo y la progresión de la enfermedad 

 

https://www.radiologyinfo.org/
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Aunque fumar cigarrillos es el factor de riesgo de EPOC mejor estudiado, los 

estudios epidemiológicos demuestran que los no fumadores también pueden 

desarrollar una limitación crónica del flujo de aire118. En comparación con los 

fumadores con EPOC, nunca los fumadores con limitación crónica del flujo de aire 

tienen menos síntomas, enfermedad más leve y una menor carga de inflamación 

sistémica119. Nunca los fumadores con limitación crónica del flujo de aire no 

tienen un mayor riesgo de cáncer de pulmón o comorbilidades cardiovasculares; 

sin embargo, tienen un mayor riesgo de neumonía y mortalidad por insuficiencia 

respiratoria119. 

 

Los procesos que ocurren durante la gestación, el nacimiento y las 

exposiciones durante la infancia y la adolescencia afectan el crecimiento 

pulmonar120,121. La función pulmonar máxima alcanzada reducida (medida por 

espirometría) puede identificar a las personas con mayor riesgo de EPOC122. Los 

factores en la vida temprana denominados "factores de desventaja infantil" son 

tan importantes como fumar en exceso para predecir la función pulmonar en la 

vida adulta123. 

 

Los fumadores de cigarrillos tienen una mayor prevalencia de síntomas 

respiratorios y anomalías de la función pulmonar, una mayor tasa anual de 

disminución del volumen espiratorio forzado (FEV)116 y una mayor tasa de 

mortalidad por EPOC que los no fumadores124. Otros tipos de tabaco (por 

ejemplo, tubo, cigarro, pipa de agua)125–127 y marihuana128, también son factores 

de riesgo para la EPOC. La exposición pasiva al humo del cigarrillo, también 

conocida como humo de tabaco ambiental, también puede contribuir a los 
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síntomas respiratorios y a la EPOC129 al aumentar la carga total de partículas y 

gases inhalados del pulmón. Fumar durante el embarazo puede suponer un riesgo 

para el feto al afectar el crecimiento y el desarrollo del pulmón dentro del útero y 

posiblemente preparar el sistema inmunitario130. 

 

Las exposiciones ocupacionales, incluidos los polvos orgánicos e inorgánicos, 

los agentes químicos y los humos, son factores de riesgo subestimados para el 

desarrollo de EPOC131,132. 

 

La madera, el estiércol animal, los residuos de cultivos y el carbón, que 

normalmente se queman en fuegos abiertos o en estufas que funcionan mal, 

pueden conducir a la contaminación del aire interior133. La contaminación interior 

por la cocción y calefacción de biomasa en viviendas con poca ventilación es un 

riesgo de EPOC134–136. 

 

El asma puede ser un riesgo para el desarrollo de limitación crónica del flujo de 

aire y EPOC137. 

 

La hiperreactividad de las vías respiratorias puede existir sin un diagnóstico 

clínico de asma y es un predictor independiente de EPOC y mortalidad respiratoria 

en estudios de población138,139. Puede indicar un riesgo de disminución excesiva 

de la función pulmonar en la EPOC leve140. 
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Una historia de infección respiratoria infantil grave se asocia con una función 

pulmonar reducida y un aumento de los síntomas respiratorios en la edad 

adulta141. La infección por VIH acelera la aparición de enfisema y EPOC 

relacionados con el tabaquismo142; la tuberculosis también se ha identificado 

como un riesgo para la EPOC, así como una comorbilidad potencial143–145. 

  

2.2.2. NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD 

  

La neumonía adquirida en la comunidad (NAC) representa una carga de 

infección significativa en todo el mundo, y a menudo se complica por sepsis6,146–

148. El reconocimiento temprano de la sepsis es fundamental para guiar el 

tratamiento, mejorar los resultados y disminuir los costos149–151. Por el contrario, 

en pacientes con infección no complicada, se debe evitar el sobre tratamiento 

para evitar daños innecesarios. 

  

La sepsis es un síndrome caracterizado por una respuesta desregulada del 

huésped a la infección que conduce a una disfunción orgánica potencialmente 

mortal149.  

  

En 2016, el Grupo de trabajo Sepsis-3 actualizó las recomendaciones anteriores 

principalmente con el objetivo de diferenciar con precisión entre sepsis e 

infección no complicada149. Al aplicar un enfoque basado en datos para identificar 

a los pacientes en riesgo de peores resultados, el Grupo de trabajo propuso una 

nueva definición clínica, eliminando la necesidad de criterios de síndrome de 

respuesta inflamatoria sistémica (SIRS). Por lo tanto, en pacientes infectados, la 
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sepsis se definió clínicamente por un aumento en la puntuación de la Evaluación 

de la insuficiencia orgánica (SOFA) secuencial (relacionada con la sepsis) de dos 

puntos o más. Además, se ha propuesto una puntuación de cabecera para la 

estratificación del riesgo, a saber, el SOFA rápido (qSOFA), que incorpora 

hipotensión, estado mental alterado y taquipnea149,152. 

  

En pacientes con NAC, se han desarrollado varios puntajes para identificar 

pacientes de alto riesgo y apoyar las decisiones terapéuticas6,153. Dos de estos 

puntajes, Confusión, Urea, Frecuencia respiratoria, Presión arterial y edad (CURB-

65) e Índice de gravedad de la neumonía (PSI), son puntajes bien validados para 

respaldar el manejo y el pronóstico de la NAC153,154. Las simplificaciones de CURB-

65 (es decir, confusión, frecuencia respiratoria y presión arterial CRB-65 y CRB)155 

se han desarrollado y validado para facilitar el proceso de estratificación de 

riesgos; estos puntajes simplificados no requieren análisis de sangre156, como en 

el qSOFA. Sin embargo, las definiciones de los parámetros de hipotensión y 

taquipnea en la herramienta CRB difieren de las de qSOFA. 

 

2.2.3. EDEMA PULMONAR AGUDO 

 

El edema pulmonar agudo es una emergencia médica que requiere tratamiento 

inmediato5. Se caracteriza por disnea e hipoxia secundarias a la acumulación de 

líquido en los pulmones que dificulta el intercambio de gases y la distensibilidad 

pulmonar157.  
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La tasa de mortalidad a un año para pacientes ingresados en el hospital con 

edema pulmonar agudo es de hasta 40%158. Las causas más comunes de edema 

pulmonar agudo incluyen isquemia miocárdica, arritmias (por ejemplo, fibrilación 

auricular), disfunción valvular aguda y sobrecarga de líquidos. Otras causas 

incluyen embolia pulmonar, anemia y estenosis de la arteria renal159. La no 

adherencia al tratamiento y los efectos adversos del fármaco también pueden 

precipitar el edema pulmonar. 

 

No existen datos australianos actuales sobre la incidencia de edema pulmonar 

agudo o insuficiencia cardíaca. Sin embargo, los datos autoinformados de 2011–

2012 estimaron que 96 700 adultos tenían insuficiencia cardíaca, de los cuales dos 

tercios tenían al menos 65 años158. La mayoría de los pacientes con insuficiencia 

cardíaca crónica tendrán al menos un episodio de edema pulmonar agudo que 

requiere tratamiento en el hospital160. 

 

Existen varias pautas clínicas diferentes para el tratamiento del edema 

pulmonar agudo161–166.  Sin embargo, estos se basan principalmente en pruebas 

de baja calidad y la opinión de expertos. Los objetivos del tratamiento son 

proporcionar alivio sintomático, mejorar la oxigenación, mantener el gasto 

cardíaco y la perfusión de órganos vitales, y reducir el exceso de líquido 

extracelular. Se debe identificar cualquier causa subyacente al comenzar el 

tratamiento. 

 

Los medicamentos utilizados en el tratamiento incluyen nitratos, diuréticos, 

morfina e inotrópicos. Algunos pacientes requerirán asistencia ventilatoria.  
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 Soporte ventilatorio 

 

El primer paso para mejorar la ventilación de los pacientes con edema 

pulmonar agudo es asegurarse de que se coloquen sentados5. Esto reduce el 

desajuste ventilación-perfusión y ayuda con su trabajo de respiración. El oxígeno 

no se recomienda de manera rutinaria para pacientes sin hipoxemia, ya que la 

hiperoxemia puede causar vasoconstricción, reducir el gasto cardíaco y aumentar 

la mortalidad a corto plazo167. Existe el riesgo de que la prescripción de oxígeno 

para un paciente sin aliento en ausencia de hipoxemia pueda enmascarar el 

deterioro clínico y, por lo tanto, retrasar el tratamiento adecuado164. El oxígeno 

suplementario y la ventilación asistida solo deben usarse si la saturación de 

oxígeno es inferior al 92%164. 

 

Si es necesario, se debe administrar oxígeno para lograr una saturación de 

oxígeno objetivo del 92-96%. Dependiendo del escenario clínico, la titulación de 

oxígeno puede ocurrir usando varios dispositivos de suministro de oxígeno. Estos 

incluyen hasta 4 L / minuto a través de cánulas nasales, 5–10 L / minuto a través 

de una máscara, 15 L / minuto a través de una máscara de depósito o cánulas 

nasales de alto flujo con una fracción de oxígeno inspirado mayor al 35%.  

  

Para los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica, la saturación 

de oxígeno objetivo es 88-92% y se recomienda el uso de una máscara Venturi 

con oxígeno inspirado establecido en 28%164. 
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Si el paciente tiene dificultad respiratoria, acidosis o hipoxia, a pesar del 

oxígeno suplementario, está indicada la ventilación no invasiva157. No existe un 

beneficio clínico significativo de la ventilación con presión positiva en las vías 

respiratorias de dos niveles (BiPAP) sobre la ventilación con presión positiva 

continua en las vías respiratorias (CPAP), por lo que la modalidad elegida debe 

guiarse por la disponibilidad local168,169. La ventilación no invasiva debe 

comenzarse al 100% de oxígeno con ajustes iniciales recomendados de 10 cm de 

presión de agua para CPAP y 10/4 cm de presión de agua (presión positiva 

inspiratoria/presión positiva espiratoria) para BiPAP170. Las contraindicaciones para 

la ventilación no invasiva incluyen hipotensión, posible neumotórax, vómitos, 

alteración del nivel de conciencia o incumplimiento161. 

 

Si, a pesar de la ventilación no invasiva, hay hipercapnia persistente, hipoxemia 

o acidosis, se debe considerar la intubación161. Otras indicaciones para la 

intubación incluyen signos de agotamiento físico, disminución del nivel de 

conciencia o shock cardiogénico. La intubación endotraqueal solo se indica en un 

número muy limitado de casos y conlleva riesgos y desafíos inherentes. La 

inducción de secuencia rápida debe modificarse para tener en cuenta el 

compromiso hemodinámico del paciente. Después de la intubación, generalmente 

se requiere una aspiración constante y la ventilación puede ser muy difícil171. 

Además, es probable que la ventilación con presión positiva potencie cualquier 

hipotensión. 
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2.2.4. VENTILACIÓN MECÁNICA NO INVASIVA 

 

La ventilación mecánica no invasiva (VMNI) se ha convertido en un enfoque 

establecido en el manejo de pacientes con insuficiencia respiratoria aguda, con 

una fuerte evidencia de sus beneficios en pacientes con exacerbaciones agudas de 

la enfermedad pulmonar obstructiva crónica13,42,172 y edema pulmonar 

cardiogénico173. La VMNI no se usa con poca frecuencia en el tratamiento de 

pacientes con síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA)174–176, como lo 

demuestra su reconocimiento formal en los criterios de Berlín para SDRA 

introducidos en 2012177. 

 

Las ventajas potenciales de la VMNI en el tratamiento de pacientes con SDRA 

se relacionan principalmente con la evitación de complicaciones relacionadas con 

la sedación, la parálisis muscular y las complicaciones asociadas con el ventilador 

asociadas con la intubación endotraqueal y la ventilación mecánica invasiva 

(VMI)178.  

 

Inicialmente, el uso de la VMNI en pacientes con SDRA se centró en pacientes 

inmunocomprometidos, como aquellos con neoplasias hematológicas16,179–182. Sin 

embargo, la VMNI se ha utilizado en una selección más amplia de pacientes con 

SDRA176. Es preocupante que la evidencia que respalda el uso de VMNI en 

pacientes con SDRA se basa en muestras relativamente pequeñas174,183. 
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Existen varias preocupaciones con respecto al uso de VMNI en pacientes con 

SDRA. El subgrupo de SDRA con mayor probabilidad de beneficiarse de la VMNI 

sigue sin estar claro. Aunque cierta literatura sugiere que la VMNI puede 

reservarse mejor para pacientes con SDRA leve (es decir, pacientes con una 

relación Pa02 / Fi O2 de 200–300 mm Hg)184,185, no lo es siempre el caso en la 

práctica186. Aunque algunos factores que conducen al fracaso de la VMNI en 

pacientes con SDRA se entienden mejor, se han estudiado relativamente pocos 

pacientes187,188. Por lo tanto, el impacto de la VMNI en el resultado del SDRA no se 

comprende bien. En particular, se han planteado preocupaciones sobre el impacto 

de la VMNI prolongada en ausencia de una mejora del estado respiratorio, lo que 

podría retrasar la intubación traqueal y la VMI186,188–190. La definición reciente de 

SDRA en Berlín no especifica si los pacientes con SDRA tratados con VMNI deben 

clasificarse todos con SDRA "leve" o si la estratificación de severidad de la relación 

PaO2/FiO2 es más apropiada191. 
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Figura 6. Soporte ventilatorio con VMNI.  

Fuente www.philips.es 

 

Por estas razones, en el estudio LUNG SAFE, el objetivo secundario 

preespecificado clave (Estudio de observación grande para comprender el 

impacto global de la insuficiencia respiratoria aguda grave)192 fue describir la 

práctica actual del uso de la VMNI en el SRDA.  
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En este estudio192 el objetivo principal fue determinar la proporción de 

pacientes manejados con VMNI en los días 1 y 2 después del cumplimiento de los 

criterios de diagnóstico para SDRA. Los objetivos secundarios incluyeron 

determinar la utilidad de las categorías de severidad de la relación PaO2 / FiO2 en 

la clasificación de pacientes con VMNI, características de pacientes manejados con 

VMNI, entornos ventilatorios utilizados en estos pacientes, factores asociados con 

fallo de VMNI y la asociación entre el uso de VMNI y mortalidad en pacientes con 

SDRA. 

 

De los 2.813 pacientes que fueron diagnosticados con criterios de SDRA dentro 

de los 2 días de desarrollar fallo respiratorio inscritos en el estudio LUNG SAFE, 

436 (15.5%) fueron tratados con VMNI en los días 1 y 2 de SDRA. Los pacientes 

con VMNI eran mayores y tenían más comorbilidades, pero tenían puntuaciones 

SOFA no pulmonares más bajas en comparación con los pacientes con VM 

invasiva. El fracaso de la VMNI ocurrió en 134 (30.7%) pacientes, lo que requirió 

un cambio a VMI. Clasificación de la gravedad del SDRA según PaO2/FiO2 las 

categorías de proporción indicaron una mayor intensidad de tratamiento y un 

peor resultado, como se observa en pacientes con SDRA manejados con VMI. De 

interés, las tasas de solicitudes de VMNI fueron similares en todas las categorías 

de gravedad del SDRA. Aunque la mortalidad bruta no fue diferente, después del 

ajuste por covariables, la VMNI se asoció con una mayor mortalidad en la UCI 

(pero no en el hospital). Este hallazgo parecía confinado, en el análisis de 

propensión coincidente, a los pacientes más severos (es decir, aquellos con una 

relación PaO2/FiO2 <150 mm Hg). 
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El hallazgo de que el uso de VMNI fue similar en todas las categorías de 

severidad de SDRA fue sorprendente dado el hecho de que las recomendaciones 

para el uso de VMNI en SDRA sugieren que su uso se restrinja a SDRA leve185. 

Aunque las tasas de éxito de la VMNI en el SDRA leve fueron del 78%, esto 

disminuyó al 58% en el SDRA moderado y al 53% en el SDRA grave, de acuerdo 

con los hallazgos anteriores190. Aunque la VMNI se ha demostrado ser beneficioso 

en el subgrupo de pacientes con inmunosupresión/enfermedades neoplásicas172–

176, la presencia de estas enfermedades no se asoció con un mayor uso de la VMNI 

en nuestros pacientes. El uso de VMNI parecía estar asociado con otros factores, 

como la enfermedad pulmonar obstructiva crónica preexistente, la insuficiencia 

cardíaca congestiva y la insuficiencia renal crónica. 

 

Aunque la definición de Berlín reconoce claramente que el diagnóstico de 

SDRA puede ser realizado por pacientes sometidos a VMNI, la definición es 

menos clara sobre cómo se debe determinar la gravedad del SDRA en estos 

pacientes. Aunque algunos autores utilizaron las bandas de gravedad de PaO2 / 

FiO2 también para pacientes con VMNI193, otros consideraron que los pacientes 

con PaO2/FiO2 de menos de 200 mm Hg no podían clasificarse según la 

definición de Berlín y estos pacientes fueron excluidos del análisis191. Los 

resultados respaldan el uso de PaO2/FiO2 para clasificar a los pacientes con VMNI 

como leves, moderados y severos: el empeoramiento de las categorías de SDRA 

se asoció con un soporte de ventilación más prolongado y agresivo, y peores 

resultados del paciente. 
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El uso de VMNI se asoció con diferencias importantes en el tratamiento clínico 

de pacientes con SDRA, lo que podría explicarse, en parte, por el hecho de que el 

uso de VMNI se asoció de forma independiente con un menor reconocimiento de 

SDRA por parte de los médicos tanto al inicio del estudio como en cualquier 

momento. Curiosamente, los médicos reconocieron el SDRA con mucha más 

frecuencia en pacientes que falló la VMNI, como lo demuestra la tasa muy alta de 

reconocimiento tardío en estos pacientes. Los pacientes con VMNI recibieron 

niveles más bajos de PEEP (con un valor medio de 7 cm H 2 O) en todas las 

categorías de SDRA y un uso predominante de FiO2 para corregir la hipoxemia. 

Este hallazgo es clínicamente relevante, porque la aplicación de niveles más altos 

de PEEP se ha asociado con mejores resultados en pacientes con SDRA moderado 

a severo194. Aunque el uso de PEEP más bajo puede verse como inherente al uso 

de VMNI, debido a las restricciones en el aumento de la presión de las vías 

respiratorias, estos resultados también destacan los efectos de la falta de control 

sobre el impulso respiratorio. La ventilación minuto fue mayor en pacientes con 

VMNI como resultado de una frecuencia respiratoria y volúmenes corrientes más 

altos. Los volúmenes corrientes también fueron superiores a los 6–8 ml / kg de 

peso corporal ideal recomendado para la ventilación con protección pulmonar. 

Estos datos deben interpretarse con cautela, ya que los midieron solo en un 

subconjunto de pacientes con VMNI y existen limitaciones con respecto a la 

precisión de la medición del volumen corriente durante la VMNI. En pacientes con 

VMNI, la ventilación por minuto aumentó con una mayor severidad del SDRA 

durante la VMNI sin diferencias significativas en la PaCO2, lo que sugiere que el 

aumento del impulso respiratorio del paciente compensa el aumento del espacio 

muerto. En los pacientes que fracaso la VMNI, la institución de VMI se asoció con 

un aumento de PEEP, disminución de la fracción de oxígeno y mejores 

proporciones de PaO2/FiO2, así como disminuciones en el volumen corriente y la 
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frecuencia respiratoria, lo que condujo a una caída de aproximadamente 30% de 

ventilación minuto, resultando en un aumento de PaCO2. La configuración del 

ventilador en los pacientes en transición a VMI estaba más cerca de las 

configuraciones de protección que las observadas antes del fallo de la VMNI, lo 

que sugiere que la institución de VMI (que podría haber requerido una mayor 

sedación) facilitó un mejor control del volumen corriente y las presiones de las 

vías respiratorias, posiblemente disminuyendo el riesgo de lesión pulmonar. 

 

El fracaso de la VMNI se asoció con un aumento sustancial en el riesgo de 

muerte, con una mortalidad más alta que para el SDRA grave manejado con VMI. 

Aunque este hallazgo puede reflejar el hecho de que estos pacientes estaban más 

enfermos al comienzo de la VMNI y empeoraron con el tiempo, subraya la 

necesidad de una cuidadosa selección de pacientes al considerar el uso de la 

VMNI en el SDRA. Los factores asociados independientemente con el fracaso de la 

VMNI incluyeron una puntuación SOFA no pulmonar más alta y una frecuencia 

respiratoria más alta. Evaluar la respuesta del paciente a la VMNI también es 

importante, con el aumento porcentual de PaCO2 durante los primeros 2 días de 

tratamiento también asociado con el fracaso de la VMNI. Una disminución de 

PaO2/FiO2. La relación entre los días 1 y 2 de tratamiento se asoció 

independientemente con un aumento de la mortalidad en pacientes con VMNI. 

Estos parámetros podrían usarse para estratificar a los pacientes cuando decidan 

tratar a pacientes con VMNI o cuando decidan terminar con la VMNI y proceder a 

la VMI. 
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Es preocupante el hallazgo de que el uso de VMNI parece estar asociado con 

una mayor mortalidad en la UCI. Después de ajustar los posibles factores de 

confusión, un paciente tratado con VMNI al inicio del SDRA parecía tener un 

riesgo 30% mayor de morir en la UCI en comparación con un paciente similar 

tratado con VMI. Este resultado debe interpretarse con cautela, ya que no se 

confirmó la mortalidad hospitalaria y es en parte discrepante con el análisis de 

propensión coincidente (afectado por una potencia menor debido al menor 

número de pacientes incluidos). Finalmente, aunque el modelo no destacó ningún 

efecto de la interacción entre VMNI y PaO2 / FiO2 relación con la mortalidad, en la 

cohorte de propensión coincidente, la mortalidad en la UCI fue significativamente 

mayor para la VMNI que para la VMI en la cohorte de pacientes con PaO2 / FiO2 

inferior a 150 mm Hg. A este respecto, los datos son consistentes con informes 

anteriores que muestran un aumento en las tasas de fallo de VMNI, en pacientes 

con una relación PaO2 / FiO2 menor o igual a 150 mm Hg195. 

 

El estudio LUNG SAFE representa uno de los conjuntos de datos prospectivos 

más grandes de pacientes con SDRA tratados con VMNI. Sin embargo, tiene 

limitaciones. Para limitar la carga sobre los investigadores, se recopilaron datos 

con una frecuencia de una vez al día y no recolectaron horas de duración del 

tratamiento con VMNI, un factor que anteriormente se consideraba importante 

para el éxito y el fracaso de la VMNI196. Por esta razón, consideraron 

conservadoramente a los pacientes con VMNI como aquellos que se sometieron a 

este tratamiento en los días 1 y 2. Los pacientes tratados con VMNI por un 

período más corto y posteriormente intubados fueron considerados en el grupo 

de VMI. Esto se hizo para evitar considerar como pacientes con VMNI a aquellos 

que solo reciben un breve ensayo de VMNI, o que ingresaron a la UCI mientras 
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recibían VMNI, y después fueron intubados rápidamente. En estos pacientes, 

parece probable que el impacto de la VMI probablemente tenga el efecto 

predominante en el resultado del paciente. Claramente, un inconveniente de este 

enfoque es la posible subestimación de la tasa de fallo de la VMNI. No incluyeron 

pacientes sometidos a oxígeno de alto flujo, porque estos pacientes no cumplían 

con los criterios de Berlín para SDRA197,198. No recopilaron datos sobre el tipo de 

interfaz utilizada para VMNI, que puede ser un determinante potencialmente 

importante del éxito de VMNI199. Además, no recopilaron los puntajes de 

severidad de los pacientes, como la fisiología aguda y la evaluación de salud 

crónica y el puntaje simplificado de fisiología aguda, sino que confiaron en el 

puntaje SOFA para caracterizar la severidad no pulmonar de la gravedad de la 

enfermedad. Finalmente, aunque recopilaron datos sobre la presencia de 

decisiones de limitación del tratamiento, no pudieron excluir por completo la 

posibilidad de que los médicos hayan sido reacios a usar VMI en pacientes con 

mayor riesgo de morir debido a afecciones médicas preexistentes (como se 

sugiere, por ejemplo, por edad avanzada de los pacientes con VMNI). 

 

Por tanto, en una gran cohorte de pacientes con SDRA, la VMNI se usó en el 

15% de los casos, y se utilizó de manera similar en todas las categorías de 

gravedad. El fallo de la VMNI ocurrió en más de un tercio de los pacientes con 

SDRA y en casi la mitad de los pacientes con SDRA moderado y severo. Las tasas 

de mortalidad en pacientes que fallaron la VMNI fueron altas. Preocupante, la que 

la VMNI se asoció con una mortalidad en la UCI peor ajustada que la VMI en 

pacientes con PaO2 / FiO2 inferior a 150 mm Hg.  
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2.2.5. FRACASO RENAL AGUDO (FRA) FACTOR DE RIESGO PARA LA ENFERMEDAD 

RENAL CRÓNICA (ERC) 

  

Los sistemas de clasificación RIFLE / AKIN (riesgo, lesión, falla, pérdida de la 

función y enfermedad renales en etapa terminal / lesión renal aguda) y KDIGO 

(enfermedad renal: mejorar los resultados globales) ha confirmado la creciente 

incidencia de FRA en diferentes configuraciones200–204. Los esfuerzos de las 

sociedades de nefrología y cuidados críticos para crear un sistema de clasificación 

unificado han permitido realizar comparaciones de la incidencia de FRA y los 

resultados en diversas poblaciones. Los estudios epidemiológicos resultantes han 

mostrado una gravedad cada vez mayor de los casos de FRA y un mayor riesgo de 

muerte asociado con FRA, tanto en entornos hospitalarios como comunitarios205–

207. Además, el FRA es ahora un factor de riesgo importante reconocido para la 

enfermedad renal crónica de nueva aparición (ERC), que determina la aceleración 

en la progresión a enfermedad renal en etapa terminal208–210. 

 

La iniciativa de la Sociedad Internacional de Nefrología (ISN) 0 por 25 tiene 

como objetivo eliminar o al menos reducir las muertes evitables relacionadas con 

FRA en todo el mundo para 2025211. Dos puntos clave fueron esenciales para la 

iniciativa: definir la muerte prevenible por FRA y promover recomendaciones 

locales para la atención del FRA considerando la infraestructura de atención 

médica y las condiciones socioeconómicas212–216.  

  

Según estudios previos, se sabe que las muertes prevenibles por FRA se 

producen como resultado de 3 situaciones diferentes204: (1) secundario a 

problemas de salud pública como agua sucia, diarrea e infecciones endémicas; (2) 
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retraso o falta de reconocimiento, falta de acceso a los estudios de laboratorio, 

respuesta inadecuada o factores iatrogénicos que resultan en lesiones adicionales 

a un riñón que falla; y (3) falta de soporte de diálisis para tratar la hiperpotasemia 

que pone en peligro la vida, la sobrecarga de líquidos y la acidosis204. 

  

Aunque el conocimiento de la epidemiología de FRA ha mejorado 

enormemente desde el uso de un sistema de clasificación de FRA estandarizado, 

pocos estudios se han centrado en el FRA adquirido en la comunidad en entornos 

de bajos recursos. En el metaanálisis de la iniciativa 0 por 25, se plantearon los 

principales problemas relacionados con la epidemiología del FRA204. Se presentó 

información sobre el aumento de la mortalidad asociada incluso de FRA leve, los 

efectos de un episodio de FRA en los resultados a largo plazo y la detección y el 

tratamiento tempranos del FRA en entornos ambulatorios y de bajos recursos. Sin 

embargo, para reducir la mortalidad y la morbilidad relacionadas con FRA, el 

conocimiento de los factores que afectan los resultados de FRA es un paso clave 

en la implementación de iniciativas.  

  

Las estrategias para reducir la carga del FRA deben basarse en la identificación 

de pacientes en riesgo, la implementación de acciones preventivas, la aplicación 

de métodos de diagnóstico y la derivación oportuna a atención 

especializada217,218. El desarrollo de herramientas educativas y de capacitación 

para crear conciencia y estandarizar la atención de los casos de FRA también es 

esencial. 

  

Como la mayoría de los estudios sobre el FRA se derivan de países 

desarrollados y se centran en las poblaciones de UCI, la iniciativa 0 por 25 

desarrolló 2 proyectos para evaluar cómo el FRA contribuye a la carga global de 
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pérdida de salud: el estudio Global AKI Snapshot (GSN). El estudio GSN fue un 

proyecto transversal multinacional prospectivo que incluyó a todos los pacientes 

con FRA que se presentaron a los médicos participantes en un día índice 

determinado en 2014212. El estudio incluyó a 4.018 pacientes con FRA en 6 

continentes y 72 países. El estudio piloto es una cohorte prospectiva de pacientes 

con alto riesgo de FRA adquirido en la comunidad en 3 países diferentes219.  

  

A continuación, los principales hallazgos de la iniciativa 0 por 25 hasta el 

momento219: 

 

Metaanálisis de FRA 

 

Realizaron (una búsqueda sistemática de la literatura, incluidos los documentos 

de enero de 2012 a agosto de 2014. Analizaron cuatrocientos noventa y nueve 

documentos que incluían todas las definiciones de FRA, más 266 documentos 

basados en KDIGO o definiciones de FRA equivalentes204. La tasa de incidencia 

combinada por etapa KDIGO en 266 estudios (4.502.158 sujetos) mostró una tasa 

general del 20,9% de los ingresos hospitalarios y afectó a 3.000–5.000 pacientes 

por 1 millón de habitantes por año. Estudios recientes han descrito una incidencia 

tan alta como 15,000 por 1 millón de habitantes por año. Los datos de estos 

estudios mostraron que las tasas de mortalidad siguen siendo altas en todas las 

regiones y que hubo una asociación continua de recuperación no renal después 

del FRA. 

 

A pesar de todo, la incidencia de FRA en los países de ingresos bajos y medios 

(LMIC) aún es incierta, ya que algunos estudios han mostrado niveles más bajos 

que en los países de ingresos altos (HIC). Es probable que el subregistro sea la 
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razón más común de la discrepancia al comparar HIC y bajos ingresos 

combinados más LMIC. Además, los datos epidemiológicos de los LMIC son 

difíciles de interpretar, ya que existen cohortes no uniformes e implican métodos 

heterogéneos de notificación, así como amplias variaciones en la capacidad de 

diagnosticar y tratar el FRA204. 

  

Otro factor que consideraron fue la alta incidencia de FRA en los entornos 

hospitalarios de áreas con más recursos, en contraste con los hospitales 

comunitarios y las zonas rurales, donde a menudo no se detecta FRA203,216,219–223. 

No obstante, el FRA en esta población a menudo es prevenible y reversible, afecta 

a individuos jóvenes y previamente sanos y puede ser secundaria a enfermedades 

infecciosas tropicales, venenos de animales, el uso de hierbas medicinales, 

complicaciones del embarazo, incluido el aborto séptico, y diarrea infecciosa. 

  

Estudio Global Burden of Disease (GBD) 

  

Es un esfuerzo de la Organización Mundial de la Salud para cuantificar las 

principales causas de pérdida de salud secundaria a enfermedad o lesión en todo 

el mundo224. El estudio GBD clasifica las causas de pérdida de salud por edad, 

sexo y geografía para un momento específico. Esta medida basada en el tiempo 

combina años de vida perdidos debido a la mortalidad prematura (AVP) y años de 

vida perdidos debido al tiempo vivido en estados de salud que no son completos 

(AVAD). La métrica DALY se desarrolló en el estudio original GBD 1990 para 

evaluar la carga de la enfermedad de manera consistente en todas las 

enfermedades, factores de riesgo y regiones. 
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Como parte de la iniciativa 0 por 25, el ISN ha colaborado con el Instituto de 

Métricas y Evaluación de Salud que coordina el estudio GBD para incluir FRA en 

futuros informes GBD. La incorporación del FRA en el GBD implicará determinar la 

relación entre el FRA como un evento intermedio asociado con discapacidad o 

muerte. Será posible seguir las principales causas del FRA y los segmentos de la 

población más susceptibles a la pérdida de salud relacionada con el FRA. El 

objetivo principal es agregar fuerza al concepto de que una alta proporción de 

casos de FRA en el entorno comunitario de áreas de bajos recursos se pueden 

prevenir; También intenta demostrar que la inversión hacia el reconocimiento 

temprano puede traducirse en reducir la mortalidad y mejorar los resultados. 

 

Para permitir la inclusión del FRA en GBD, la iniciativa ISN 0 por 25 ayudó a 

generar datos epidemiológicos de FRA a nivel de la población. La iniciativa 0 por 

25 permitió a AKI Global Snapshot, un estudio prospectivo observacional de 

cohorte, comparar factores de riesgo, etiologías, diagnósticos, manejo y 

resultados de FRA. El estudio se realizó del 29 de septiembre de 2014 al 7 de 

diciembre de 2014, con más de 600 centros participantes en más de 93 países 

(356) Los pacientes se clasificaron como FRA adquirida en la comunidad si 

presentaban FRA y FRA adquirida en el hospital si la desarrollaron en el entorno 

hospitalario. Se consideró a los pacientes con FRA de nuevo, FRA con ERC o FRA 

con antecedentes renales desconocidos si no se conocía una creatinina basal. Los 

países se clasificaron en HIC, países de ingresos medios altos (UMIC) y LMIC de 

acuerdo con su ingreso nacional bruto por persona de 2014, utilizando los 

umbrales definidos por el método Atlas del Banco Mundial225. 
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En general, el FRA adquirido en la comunidad fue más frecuente que el FRA 

adquirido en el hospital, y la diferencia fue mayor en LMIC, donde el 79% de los 

casos de FRA ocurrieron en la comunidad. La mayoría de los pacientes (46%) 

estaban en la sala o unidad de bajada cuando se produjo el diagnóstico de FRA, 

con tasas similares en todas las categorías de países. El ochenta por ciento de los 

casos se consideraron FRA de novo. 

 

La hipotensión / shock y la deshidratación fueron los factores de riesgo más 

frecuentes asociados con el desarrollo de FRA. En HIC y UMIC, la causa más 

frecuente fue la hipotensión / shock, mientras que la deshidratación fue el factor 

contribuyente más frecuente para el desarrollo de FRA en LMIC. La mayoría de los 

episodios de deshidratación se asociaron con una ingesta oral inadecuada (60%), 

seguida de vómitos (44%). 

 

Los pacientes con FRA en estadio 3 fueron más altos en LMIC que en HIC y 

UMIC (58 frente a 47 y 41%, respectivamente). Sin embargo, más pacientes en 

LMIC experimentaron la recuperación de FRA que los pacientes de HIC y UMIC. La 

gran proporción de pacientes que presentan AKI en etapa 3 tiene implicaciones 

importantes. 

 

En un análisis separado de niños, los principales factores asociados con FRA en 

HIC fueron hipotensión (30%), complicaciones posquirúrgicas (27%) y 

deshidratación (26%). En contraste, la deshidratación fue el factor etiológico más 

común en LMIC (43.5%) y UMIC (30.6%)204. 
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La tasa de mortalidad varió de 11.45% en pacientes de LMIC a 13.6% en 

pacientes de UMIC. En pacientes pediátricos, la tasa de mortalidad fue 

significativamente diferente (19,6%) en LMIC en comparación con el 1,2% en HIC. 

La mortalidad en el FRA adquirido en la comunidad fue mayor en LMIC (11%) 

frente a 9% en HIC. En la población pediátrica, esta diferencia fue aún más 

pronunciada, 3% en HIC y 20% en LMIC. En LMIC, la mortalidad fue mayor entre 

los pacientes de la UCI (21%) en comparación con HIC (13%). La recuperación del 

FRA se completó con mayor frecuencia en LMIC (39%) que en HIC (33%) o UMIC 

(28%). Las tasas de recuperación de la comunidad versus FRA adquirido fueron 

muy similares en HIC y UMIC. En LMIC, la recuperación ocurrió en el 79% de los 

pacientes con FRA adquirido en la comunidad y solo en el 20% de los pacientes 

con FRA adquirido en el hospital. 

  

Los resultados del GSN subrayan la necesidad de crear conciencia sobre el FRA 

para aumentar la detección de pacientes que se presentan con etapas más 

tempranas de FRA. También indica que las principales causas de FRA en los LMIC 

son la deshidratación, la infección y la sepsis. 

El FRA se ha asociado con altas tasas de mortalidad; sin embargo, es probable 

que se pueda evitar un número significativo de muertes asociadas con FRA. 

Además, el FRA es ahora un factor de riesgo importante reconocido para la ERC 

de nueva aparición, que determina la aceleración en la progresión a la 

enfermedad renal en etapa terminal, lo que conduce a una mala calidad de vida, 

discapacidad y costos a largo plazo226. Global Snapshot fue el primer estudio 

epidemiológico de gran tamaño que mapeó y escaló los resultados asociados con 

FRA en todo el mundo, incluidos los datos de pacientes con y sin UCI. 
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Proporcionó una base sólida para dirigir los esfuerzos por el ambicioso objetivo 

de cero muertes por FRA para 2025. 

 

 La iniciativa ISN 0 por 25 ofrece una oportunidad crítica para ayudar a mejorar 

la educación, la capacitación, la prestación de atención y la implementación de 

estudios de diagnóstico e intervención en el FRA. Un enfoque integral para la 

educación y la capacitación del personal de atención médica es fundamental para 

lograr una mayor conciencia y una mejor prestación de atención en el FRA. 

Elementos clave adicionales incluyen la mejora en la disponibilidad de 

herramientas de diagnóstico y atención médica y la provisión de terapia de 

reemplazo renal agudo para aquellos que lo necesitan. La heterogeneidad 

mundial en la causa, el entorno y el curso del FRA exige un enfoque integrador. La 

iniciativa 0 por 25 propuso la utilización del marco 5R: evaluación de riesgos, 

reconocimiento, respuesta, apoyo renal y rehabilitación211,227. 

 

2.2.6. ENFERMEDAD RENAL AGUDA 

  

El AKI (Acute Kidney Injury) es un factor de riesgo para la pérdida futura de la 

función renal, enfermedad cardiovascular y muerte228–234. Por lo tanto, es esencial 

definir una atención de seguimiento óptima para esta población de alto riesgo, 

especialmente durante la transición de la atención más allá del entorno de 

atención aguda, cuando la recuperación del FRA y sus precipitantes subyacentes 

pueden estar en curso. 
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Fracaso renal agudo y enfermedad renal crónica 

Este Estudio20, examina los enfoques de vigilancia e intervenciones para los 

sobrevivientes de FRA desde el alta hospitalaria hasta los 90 días posteriores al 

inicio de la disfunción renal, identifican lagunas de conocimiento en la 

comprensión actual de AKD y sus trayectorias, y sugieren enfoques para abordar 

estas brechas de conocimiento, con el objetivo de definir enfoques para el 

cuidado de estos pacientes. También proponen un marco operativo para AKD, 

que se integra con el esquema de clasificación KDIGO AKI (Acute Kidney Disease) 

para caracterizar cambios en la función renal o lesiones que no cumplen con los 

criterios estrictos para AKI o CKD, incluidos resultados importantes centrados en 

el paciente, como la recuperación renal.  Presenta tres conceptos clave con 

respecto al seguimiento de pacientes con AKD y una serie de declaraciones 

consensuadas desarrolladas a través de la revisión de la literatura y el acuerdo 

dentro del grupo de trabajo ADQI. 

Definición de AKD 

 

AKD se define como una condición en la cual el estadio AKI 1 o superior, según 

lo definido por KDIGO, está presente ≥7 días después de un evento iniciador de 

AKI. AKD que persiste más allá de 90 días se considera ERC25. Por lo general, se 

puede identificar un evento iniciador de AKI, pero no es necesario para 

diagnosticar AKD. Los escenarios típicos en los que los pacientes pueden 

presentar AKD incluyen casos en los que se observa AKI y el paciente permanece 

en KDIGO etapa 1 o mayor después de 7 días; instancias en las que no se observó 

un episodio de AKI (por ejemplo, en pacientes con AKI235 adquirida en la 

comunidad ), pero inferido por la persistencia de enfermedad renal más allá de 7 
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días (para pacientes sin un valor de línea de base de creatinina conocido, 

adjudicación clínica de AKD versus ERC puede ser requerido); casos en los que la 

AKI subaguda, documentada por histología, Imagenología, biomarcadores 

probados o una exposición relevante (como una nefrotoxina), no cumple con los 

criterios para AKI o ERC; e instancias en las que se observa AKI, mejora 

parcialmente y luego progresa después de 7 días236.  

 

Trayectorias hipotéticas del fracaso renal aguda (FRA)  

  

En 2012, el grupo de trabajo KDIGO AKI propuso el término FRA para definir 

cualquier afección aguda que afecta la función renal, incluyendo AKI, eGFR <60 ml 

/ min / 1.73 m 2, una disminución de GFR en> 35%, un aumento en la creatinina 

sérica de > 50%, o cualquier daño renal que dure <3 meses23. El objetivo de esta 

definición operativa era "proporcionar un enfoque clínico integrado a pacientes 

con anormalidades agudas de la función y estructura del riñón" y ayudar a unificar 

los conceptos más establecidos de AKI y ERC. Aquí, el grupo de trabajo ADQI 

propone una nueva definición de FRA para refinar aún más estos criterios; 

También han agregado un sistema de estadificación. El marco conceptual de FRA 

intenta capturar todo el espectro de enfermedades agudas y subagudas 

(incluyendo AKI), comenzando con el inicio de la lesión, como se reconoce 

utilizando marcadores de lesión convencionales o novedosos, su evolución y los 

puntos finales del riñón hasta 90 días después del inicio de la lesión. Esta 

clasificación actualizada de FRA tiene dos características principales. Primero, 

reconoce una importante población de pacientes con enfermedad renal en 

evolución que podrían no cumplir con criterios estrictos para AKI (o ERC), como 
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aquellos con enfermedad renal cuyo inicio es incierto o subagudo. En segundo 

lugar, destaca que el proceso de FRA puede incluir AKI y se extiende más allá de la 

mera detección y estadificación de la enfermedad a través del proceso de 

recuperación o empeoramiento hasta que se alcancen los criterios para la ERC 

incidente o empeoramiento. 

  

A los fines de las recomendaciones de este Estudio, FRA se conceptualiza no 

como pre-ERC sino más bien como post-AKI. Esta distinción tiene implicaciones 

importantes para el diagnóstico, la atención y el seguimiento de los pacientes 

afectados, incluida la noción de que la FRA podría existir incluso en ausencia de 

evidencia clínica estándar. 

 

 

Figura 7. Comparativa entre escalas de clasificación del FRA.  

Fuente www.uptodate.com 

http://www.uptodate.com/
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La definición ideal para la recuperación debe cuantificar la función renal 

preexistente pérdida, así como la función y reserva renal residual actual, identificar 

cuándo se completa la recuperación y proporcionar información pronostica. 

Intrínseco al concepto de FRA es que la pérdida aguda de la función renal o el 

daño se extiende más allá del diagnóstico y la estadificación de AKI y resalta 

puntos adicionales de intervención potencial desde el inicio de la lesión hasta la 

fase más convaleciente de la enfermedad que podría modificar los resultados a 

largo plazo. No existe una definición estandarizada de recuperación de AKI o FRA, 

y solo unos pocos estudios han evaluado la cinética o la trayectoria de 

recuperación de AKI o FRA entre pacientes que no están en diálisis. Aunque estos 

estudios han utilizado diferentes marcos de tiempo y umbrales del nivel de 

creatinina sérica para definir la recuperación, los resultados generalmente 

muestran una asociación gradual entre la recuperación y el riesgo futuro de 

mortalidad, pérdida de la función renal y otras enfermedades. 

 

2.2.7. SÍNDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA AGUDA (SDRA) 

  

El síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) se asocia con una alta 

mortalidad a pesar del uso de estrategias de ventilación de bajo volumen y baja 

presión que tienen como objetivo reducir la lesión pulmonar inducida por el 

ventilador237,238. Las formas más graves de SDRA pueden estar asociadas con una 

mortalidad superior al 60%239–241.  
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El síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) es una afección clínica 

común y frecuentemente mortal caracterizada por la interrupción de la barrera 

alveolar-capilar con la formación de edema pulmonar rico en proteínas no 

cardiogénico242. Desafortunadamente, a pesar de décadas de investigación, el 

tratamiento se limita a la atención de apoyo, como la ventilación mecánica de 

bajo volumen corriente243. En parte, este fallo en la identificación de 

farmacoterapias efectivas puede ser el resultado de la heterogeneidad clínica y 

biológica dentro del SDRA. 

 

Recientemente244 identificaron dos sub-fenotipos de SDRA distintos en dos 

estudios independientes245. Utilizaron el enfoque estadístico del modelado de 

mezclas, específicamente el análisis de clase latente, que utiliza múltiples variables 

"definitorias de clase" para estimar el número óptimo de subclases que mejor se 

ajustan a una muestra. Para esos análisis, utilizaron datos de dos ensayos 

controlados aleatorios, ARMA y ALVEOLI (Evaluación de volumen corriente bajo y 

volumen espiratorio final elevado para evitar lesiones pulmonares)246. 

Sorprendentemente, estos análisis separados basados en datos identificaron dos 

sub-fenotipos muy similares en cada ensayo. El sub-fenotipo 2 se asoció con 

mayores niveles de biomarcadores inflamatorios, acidosis y shock, y estuvo 

presente con una frecuencia similar tanto en ARMA como en ALVEOLI. Es 

importante destacar que, aunque no hubo un beneficio de mortalidad general 

para ninguna de las estrategias de presión positiva al final de la espiración en el 

análisis primario del ensayo ALVEOLI, una presión positiva al final de la espiración 

positiva fue beneficiosa en un sub-fenotipo y perjudicial en el otro246. Esta 

interacción cualitativa estadísticamente significativa entre el sub-fenotipo y el 

tratamiento, en la que las respuestas al tratamiento de los dos sub-fenotipos 
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están en direcciones opuestas, sugiere diferentes mecanismos fisiopatológicos 

subyacentes. El análisis mencionado, fue diseñado para ampliar la comprensión de 

la patogénesis y los sub-fenotipos del SDRA.  

 

Los estudios epidemiológicos han proporcionado información sustancial sobre 

el SDRA247–250, sigue habiendo información limitada sobre la epidemiología, el 

reconocimiento, el tratamiento y los resultados de los pacientes con SDRA, 

especialmente en la era de la actual definición de Berlín177. Esta definición fue 

construida empíricamente y validada utilizando cohortes retrospectivas; sin 

embargo, los estudios prospectivos de la definición de Berlín se han limitado a un 

pequeño número de centros y pacientes191,251. 

 

Un estudio239, se propuso abordar algunas preguntas clínicamente importantes 

respecto al SDRA. Por cuanto se desconoce la incidencia y mortalidad actuales de 

SDRA en una gran cohorte internacional. Se han sugerido grandes diferencias 

regionales; Por ejemplo, se informa que la incidencia de SDRA en Europa250 es 10 

veces menor que en los Estados Unidos249. Una serie de intervenciones 

ventilatorias, como volúmenes tidal más bajos243, presión positiva al final de la 

espiración (PEEP)194, y complementos como posicionamiento en prono252, bloqueo 

neuromuscular253, y oxigenación de membrana extracorpórea254 para SDRA se han 

propuesto. No está claro cómo se aplican estas intervenciones en la práctica 

habitual en el contexto internacional más amplio. La implementación de terapias 

efectivas puede estar limitada por la falta de reconocimiento de SDRA por parte 

de los médicos255,256. La comprensión de los factores asociados con el 
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reconocimiento de SDRA y su efecto en el manejo podría conducir a 

intervenciones efectivas para mejorar la atención. 

 

Por lo tanto, este gran estudio de observación se llevó a cabo para comprender 

el impacto global de la insuficiencia respiratoria aguda grave (LUNG SAFE) para 

determinar la epidemiología de la unidad de cuidados intensivos (UCI) y los 

resultados del SDRA, evaluar el reconocimiento clínico del SDRA y comprender 

cómo los médicos usan la ventilación mecánica e intervenciones complementarias 

en la práctica clínica habitual. 

 

En este estudio prospectivo realizado en 459 UCI en 50 países en los 5 

continentes, el SDRA parece representar un importante problema de salud pública 

a nivel mundial, con alguna variación geográfica y con una mortalidad muy alta de 

aproximadamente el 40%. Un hallazgo importante fue la falta de reconocimiento 

del SDRA por parte de los médicos, el bajo uso de estrategias y complementos 

ventilatorios contemporáneos y el efecto limitado del diagnóstico médico del 

SDRA en las decisiones de tratamiento. Los hallazgos indican el potencial de 

mejora en el manejo de pacientes con SDRA. 

 

La variación geográfica en la incidencia de SDRA varió de 0.27 a 0.57 casos por 

cama en UCI por 4 semanas y porcentaje de ingresos en UCI. Debido a que no 

pudieron estimar la población atendida por las UCI en este estudio, no pudieron 

calcular la incidencia de la población para SDRA; por lo tanto, se puede inferir 
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relativamente poco sobre la carga del SDRA en los países participantes. La 

variación casi 2 veces mayor en la incidencia de la UCI en este estudio y la 

variación conocida en los recursos de la UCI a nivel internacional bien pueden 

explicar la variabilidad en los estudios de SDRA que involucran poblaciones 

geográficas específicas250, con las estimaciones más altas en los Estados Unidos257 

y Australia249,258. Los datos de incidencia en la UCI son concordantes con otras 

estimaciones que utilizan enfoques similares que han generado datos confiables 

de incidencia de la población259. 

 

Sus resultados sugieren que el SDRA continúa siendo poco reconocido por los 

médicos en la era de la definición de Berlín, similar a los hallazgos anteriores que 

utilizan la definición de la conferencia de consenso estadounidense-europea260,261. 

Una característica clave del diseño de este estudio fue que recopilaron datos para 

cada componente de la definición de Berlín en todos los pacientes con hipoxemia 

que respiraban con la ayuda de un ventilador, lo que les permitió identificar a los 

pacientes con SDRA a partir de los datos sin procesar. Eligieron este enfoque para 

permitir una evaluación más sólida de la incidencia, así como para evaluar el 

reconocimiento clínico del SDRA. La tasa de reconocimiento clínico del SDRA fue 

baja, con un 40% de todos los casos no diagnosticados. Las tasas de 

reconocimiento clínico aumentaron al aumentar la gravedad de la enfermedad, 

pero aún era inferior al 80% en el SDRA grave. Los factores independientes que 

contribuyen al reconocimiento clínico fueron la edad del paciente más joven, el 

peso corporal más bajo previsto, la presencia de sepsis o pancreatitis y una mayor 

gravedad de la enfermedad. Por el contrario, la ausencia de un factor de riesgo 

para SDRA se asoció con un sub-reconocimiento de SDRA. Un menor número de 
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enfermeras y médicos por paciente en la UCI se asoció con un reconocimiento 

clínico reducido de SDRA. Es posible que la forma en que se recopilaron los datos 

contribuyera, en parte, al sub-reconocimiento clínico del SDRA. Específicamente, 

es posible que el clínico de la UCI supiera que el paciente tenía SDRA, pero los 

investigadores del sitio no lo dieron a conocer ni se informaron en el historial del 

paciente. Sin embargo, no indicar el diagnóstico de SDRA en el cuadro constituye 

una forma de su reconocimiento. Además, que el estudio tenía un enfoque 

explícito en el SDRA, que a todos los participantes se les ofreció capacitación en 

línea sobre el diagnóstico de SDRA, y que el formulario de informe de caso 

solicitado en 2 puntos separados del estudio si el paciente tenía SDRA, hace que 

esta posibilidad sea menos probable. 

 

No está claro si el reconocimiento clínico del SDRA afecta el resultado porque 

el reconocimiento puede ser solo una de varias barreras para el uso de estrategias 

de tratamiento ventilatorio y complementario, mientras que los pacientes más 

enfermos son diagnosticados con mayor frecuencia262. Después de ajustar por 

posibles factores de confusión, el diagnóstico clínico de SDRA no se asoció de 

forma independiente con el uso de un volumen corriente más bajo. Por el 

contrario, el diagnóstico clínico de SDRA se asoció significativamente con el uso 

de PEEP más alta, posicionamiento propenso y bloqueo neuromuscular. Aunque 

las razones para esto no están claras, los médicos no parecen estar influenciados 

por la presencia o ausencia de SDRA para establecer el volumen corriente y 

pueden estar motivados por otros factores (por ejemplo, comodidad percibida, 

pH, PaCO2, etc.). 
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Los datos parecen demostrar la validez predictiva de la definición de Berlín, y 

son consistentes con un estudio observacional reciente251. El aumento de la 

gravedad del SDRA se asoció con una estancia más prolongada en la UCI, más 

días de ventilación invasiva, estancias más prolongadas en el hospital y una mayor 

mortalidad. Los pacientes con SDRA grave, eran más jóvenes, tenían menos 

comorbilidades, pero tenían un resultado significativamente peor. La proporción 

de pacientes en cada categoría de gravedad fue similar a la determinada en los 

análisis retrospectivos177. 

 

El SDRA parece estar subtratado en términos del uso de enfoques óptimos, 

aprobados o recomendados para la ventilación mecánica y en relación con el uso 

de algunas medidas complementarias. La presión de la meseta se informó sólo en 

el 40,1% de todos los pacientes con SDRA, que aumentó al 48,5% de los pacientes 

en los que no hubo evidencia de ventilación espontánea. Aunque es posible que 

los pacientes en los que se midió la presión meseta se ventilaran de manera 

diferente, este no parecía ser el caso, al menos en términos de volumen corriente. 

No se encontraron pruebas que sugieren que se usarán volúmenes de manera 

más bajos o PEEP más alta en pacientes con un sistema respiratorio menos 

conforme o una mayor gravedad del SDRA como se informó en estudios 

anteriores263.La ventilación con volumen corriente bajo fue la intervención más 

utilizada, pero más de un tercio de todos los pacientes con SDRA recibieron un 

volumen corriente de más de 8 ml / kg de PBW, y aproximadamente el 60% 

recibió un volumen corriente de más de 7 ml / kg de PBW. Este hallazgo es 

coherente con los ensayos clínicos no controlados recientemente en los que los 

pacientes recibieron volúmenes corrientes mayores de lo esperado254,264. 



CAPÍTULO II: REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA  97 

 

En este gran Estudio Observacional, la PEEP era relativamente baja y constante 

a través del espectro de gravedad SDRA, con más de 80% de los pacientes con 

SDRA y PEEP de 12 cm H2O ó menos. La hipoxemia parecía tratarse 

predominantemente aumentando la fracción inspiratoria de oxígeno (FiO2). Los 

altos niveles de hipercapnia permisiva fueron poco frecuentes. Las medidas 

complementarias se utilizaron con poca frecuencia; este parecía ser el caso de 

intervenciones menos costosas, como el posicionamiento propenso y el bloqueo 

neuromuscular, así como de tecnologías costosas e invasivas como la oxigenación 

de membrana extracorpórea. Es posible que el uso relativamente bajo de medidas 

complementarias, como el bloqueo neuromuscular o el posicionamiento prono, 

refleje la continua incertidumbre sobre la calidad de la evidencia que respalda 

estas intervenciones. 

 

El SDRA continúa teniendo una alta mortalidad, a pesar de los avances en la 

atención de apoyo. Hubo un aumento significativo en la mortalidad con cada 

aumento en la categoría de gravedad del SDRA. En general, el 40% de los 

pacientes con SDRA fallecieron en el hospital. Aunque los análisis detallados de 

los factores que contribuyen al resultado están más allá del alcance del estudio 

que se comenta, también confirmaron con un informe reciente265 que sugiere que 

una mayor presión de conducción se asocia con un mayor riesgo de muerte. 

 

2.3. REVISION DE LITERATURA 
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2.3.1. VENTILACIÓN MECANICA NO INVASIVA EN LA EXACERBACIÓN SEVERA DE 

EPOC266 

  

La ventilación mecánica no invasiva (VMNI) reduce la tasa de intubación 

orotraqueal (IOT) y la mortalidad general en la exacerbación aguda severa de 

EPOC (AECOPD) con insuficiencia respiratoria aguda y se aplica cada vez más en 

las unidades de cuidados intermedios respiratorios. Sin embargo, la selección 

inadecuada de pacientes y el manejo incorrecto de la VMNI aumentan la 

mortalidad. 

 

Métodos 

 

El estudio de la referencia realizó una cohorte prospectiva en una unidad de 

cuidados intermedios respiratorios en un centro médico académico entre 2016 y 

2017. Edad, IMC, función pulmonar, pH arterial y pCO2 al ingreso (t0), a 1–2 h (t1) 

y 4–6 h (t2) después del ingreso, aclaramiento de creatinina, datos 

ecocardiográficos (que definieron disfunción cardíaca izquierda), media. 

Registraron la presión inspiratoria durante las primeras 72 h (mIPAP-72 h) y las 

horas de VMNI durante las primeras 72 h (dVMNI-72 h). 

 

El resultado principal fue el fracaso de VMNI (es decir, IOT o muerte en el 

hospital). Los resultados secundarios fueron mortalidad hospitalaria, duración de 

la estancia (LOS), duración de la VMNI (días), mIPAP-72 h y dVMNI-72 h. 
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Resultado principal 

 

El fracaso de la VMNI se correlacionó con días de VMNI (r= 0.372, p<0.001), 

LOS (r0.432, p<0.001), mortalidad hospitalaria (r=0.947, p<0.001), enfermedad 

renal (r=0.224, p<0.05) pero no con la edad, FEV1, pH, pCO2 o LHD. Debido al bajo 

número de pacientes con fallo de VMNI, el análisis multivariable adicional no fue 

apropiado. Ni dVMNI-72 h ni mIPAP-72 h tuvieron influencia en el fallo de VMNI. 

  

Resultados 

 

Incluyeron 89 pacientes (45 hombres, edad media 67,6 años) con AECOPD que 

requirieron VMNI. El fracaso de la VMNI fue del 12,4% y la mortalidad hospitalaria 

fue del 11,2%. El fallo de VMNI se correlacionó con días de VMNI, LOS, mortalidad 

hospitalaria (p <0.01) y disfunción renal (p <0.05). La mortalidad intrahospitalaria 

estuvo fuertemente asociada con días de VMNI (OR 1.27, IC 95%: 1.07–1.5, p 

<0.01) y con FEV1 (p <0.05). Todos los demás parámetros investigados (incluida la 

disfunción del corazón izquierdo, dVMNI-72 h, mIPAP-72 h, pH, etc.) no influyeron 

en el fallo o mortalidad de VMNI. dVMNI-72h y días de VMNI fueron predictores 

independientes de LOS (p <0.01). Con respecto a los resultados secundarios, la 

disfunción del corazón izquierdo y el pH a 1-2 h predijeron independientemente 

la duración de la VMNI (dVMNI-72 h, p <0.01), mientras que el IMC y el pCO2 

basal predijeron los ajustes de VMNI (mIPAP-72 h, p <0.01). 
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Comorbilidades 

 

La insuficiencia cardíaca izquierda267 y la enfermedad renal268 se asocian con un 

mayor riesgo de fallo de destete en pacientes con ventilación mecánica. En 

consecuencia, pueden influir en la implementación y el resultado de la VMNI en 

AECOPD, lo que los llevó a incluirlos entre las variables estudiadas. 

 

El aclaramiento de creatinina (CC) se calculó utilizando la ecuación del estudio 

MDRD269 basada en la creatinina sérica de admisión. La enfermedad renal se 

definió como CC <60 ml/min, aguda o crónica. 

 

La ecocardiografía se realizó dentro de las 72 horas posteriores al ingreso. La 

disfunción del corazón izquierdo (LHD) se definió por la presencia de al menos 

uno de los siguientes: fracción de eyección del ventrículo izquierdo reducida 

(<40%), hipertrofia ventricular izquierda (tabique interventricular y/o grosor de la 

pared posterior>10 mm), diámetro de la aurícula izquierda > 39 mm en mujeres 

y> 41 mm en hombres, insuficiencia mitral moderada o grave, aumento de la 

presión de llenado ventricular izquierdo (patrón de flujo transmitral restrictivo o 

pseudo-normal). 

 

En esta investigación, encontraron una tasa de fallo de la VMNI del 12% y una 

tasa de mortalidad del 11% en la población de pacientes con AECOPD tratados 
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con ventilación no invasiva. Estas cifras están en el extremo inferior de las 

reportadas en otros estudios donde la tasa de fallo de VMNI fue entre 9 y 50%13. 

 

Sus datos muestran que LOS está asociado con la mortalidad hospitalaria. Este 

hallazgo está respaldado por datos publicados previamente que encontraron que 

LOS es una variable predictiva para la mortalidad hospitalaria y hasta 6 meses 

después del ingreso a la UCI en pacientes con AECOPD270.  

 

Observaron una asociación entre la mortalidad hospitalaria y los días de VMNI. 

Si bien no encontraron ningún estudio previo con respecto a esta relación en 

pacientes con AECPOD, se describe una fuerte asociación en pacientes sin EPOC 

con FRA15. Del mismo modo, los pacientes con AECOPD que requieren más días 

de ventilación mecánica invasiva tienen un mayor riesgo de malos resultados271. 

Los determinantes de los resultados de los pacientes con AECOPD tratados con 

VMNI que investigaron y que son comunes a otros estudios, son los gases 

sanguíneos arteriales iniciales, la edad, el IMC, el FEV1 y las comorbilidades. 

 

Se sabe que el nivel de pH es un factor pronóstico crítico272. Confalonieri y col. 

examinó los factores predictivos relacionados con el fracaso de VMNI en un gran 

estudio multicéntrico que incluyó 1033 pacientes con AECOPD grave. En su 

estudio, los valores de pH, frecuencia respiratoria, escala de coma Glasgow (CGS) 

y puntaje de severidad APACHE II fueron variables predictivas independientes 

para el fallo de la VMNI. Estas variables se utilizaron para construir un modelo de 

pronóstico para el fracaso de la VMNI, que demostró tener una alta precisión. 
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Específicamente, un pH <7.25 fue un importante indicador predictivo de fallo de 

VMNI273. A pesar de incluir pacientes con acidosis severa (pH <7.15), no 

identificaron ninguna relación entre el pH y el fallo o mortalidad de VMNI. Por 

otro lado, esto respaldaría una recomendación reciente de que la acidosis severa 

no debe impedir un ensayo de VMNI en AECOPD274. 

 

Aunque se ha informado que la pCO2 está asociada al fracaso de la VMNI en el 

fallo respiratorio sin EPOC275, no encontraron ninguna asociación de este tipo en 

pacientes con AECOPD, sino que observamos que pCO2 es un predictor 

independiente de mIPAP-72 h que no ha sido reportado antes. 

 

La edad avanzada es un predictor de mortalidad hospitalaria o a largo plazo en 

pacientes con AECOPD276. En este estudio, los pacientes mayores requirieron más 

días de VMNI y una LOS más prolongada, tuvieron un deterioro funcional más 

grave y requirieron presiones inspiratorias más altas, pero tuvieron el mismo 

resultado (es decir, fallo de VMNI y mortalidad hospitalaria) que los pacientes más 

jóvenes. Este resultado confirma sus hallazgos anteriores277 y respalda la 

recomendación actual para el apoyo de VMNI independientemente de la edad en 

AECOPD274. 

 

Un IMC bajo <20 se asocia con tasas de mortalidad más altas en pacientes con 

AEOCPD ingresados en la UCI para ventilación mecánica (invasiva o VMNI)278. En 

este estudio, el IMC influyó en los entornos de VMNI, pero no en el fracaso o la 

mortalidad de la VMNI, lo que sugiere que la VMNI podría ser igualmente efectiva 

independientemente de los valores de IMC. 
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En el análisis univariable, encontraron que el FEV se correlaciona 

negativamente con la mortalidad hospitalaria. No pudieron encontrar ningún dato 

en la literatura sobre el impacto sobre el FEV1 en la mortalidad hospitalaria en 

AECOPD con fallo respiratorio hipercápnico, pero fuera del entorno hospitalario, 

el FEV1 (Volumen espiratorio forzado durante el primer segundo) es un predictor 

bien conocido de mortalidad general. 

 

La insuficiencia cardíaca (IC) está presente en más del 20% de los pacientes con 

EPOC279. A pesar de esto, existen pocos datos sobre el impacto de la IC en el 

resultado de la AECOPD severa. Con base en este contexto, buscaron 

específicamente signos ecocardiográficos para LHD en un subgrupo de nuestra 

población. Observaron que, a pesar de aumentar la cantidad de VMNI dentro de 

las primeras 72 horas, la presencia de LHD no influyó en la duración de la estancia 

hospitalaria, el fracaso de VMNI o la tasa de mortalidad. Hasta donde reconocen 

saber, solo hay otro estudio que analiza la influencia de la disfunción del corazón 

izquierdo en AECOPD, que requiere VMNI que informó resultados similares280. 

 

En este estudio, consideran que, aún se debate si la presencia de enfermedad 

renal crónica (ERC) tiene alguna consecuencia en pacientes con AECOPD grave281. 

Sus resultados muestran que los pacientes con enfermedad renal aguda o crónica 

eran mayores, eran propensos al fallo de VMNI, requirieron más horas de VMNI 

muy probablemente debido a la acidosis metabólica asociada con un pH más 

bajo. A pesar de todas estas correlaciones, la presencia de enfermedad renal no 

influyó en la mortalidad hospitalaria. 
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Si bien no encontraron datos previos sobre este tema, hallaron que la cantidad 

de VMNI aplicado dentro de las primeras 72 horas y la cantidad de IPAP utilizada 

en las primeras 72 horas no tienen impacto en el fracaso de VMNI ni en la 

mortalidad. En cambio, VMNI-72 horas influye en el número de días de VMNI y la 

estancia. Estos datos pueden considerarse uno de los hallazgos originales de este 

estudio. 

 

En cuanto a sus resultados secundarios, aunque el número de estudios con 

respecto a la VMNI en AECOPD es grande, no hay otro estudio que se sepa que 

analice específicamente los factores que influyen en la duración y los entornos de 

la VMNI en las primeras 72 h de ingreso hospitalario. 

 

Con respecto a la configuración de VMNI, una razón común para el fallo de 

VMNI es un soporte de presión insuficiente, y el IPAP inadecuado a menudo se 

usa en AECOPD274,282, y no encontraron datos publicados sobre factores que 

influyen directamente en IPAP. Por lo tanto, decidieron buscar dichos factores y 

descubrieron que el IMC y el pCO2 de referencia deben tenerse en cuenta al 

elegir inicialmente la configuración de VMNI. 

 

Con respecto a la duración de la VMNI, las guías actuales recomiendan 

maximizar la duración de la VMNI durante las primeras 24 horas, seguido de 

reducir la VMNI según el pH, los niveles de pCO2 y la tolerancia en los próximos 2 

a 3 días266. Después de las primeras 24 horas, la cantidad óptima de VMNI y el 

momento adecuado para retirarla no se han examinado en ensayos publicados. 
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Por lo tanto, justifican un estudio de la duración de la VMNI dentro de las 

primeras 72 horas. 

 

En este estudio, dVMNI-72 h se determinó por el nivel de pH y la presencia de 

disfunción cardíaca izquierda, sin que otras variables comunes como los niveles de 

IMC, FEV1 o pCO2 lo influyeran. Tanto el nivel de pH como la presencia de LHD 

aumentaron de manera significativa e independiente la necesidad de VMNI en las 

primeras 72 horas. 

 

Valga observar que dVMNI-72 h y mIPAP-72 h tenían predictores diferentes, 

por lo que eran independientes entre sí. En consecuencia, los consideraron 

características diferentes al establecer la presión inspiratoria que al establecer la 

duración de la VMNI. 

En cuanto a sus limitaciones: Primero, en comparación con muchos de los 

estudios mencionados anteriormente, tuvieron un bajo número de pacientes 

inscritos que pueden limitar su validez externa. Segundo, dada su incapacidad 

para registrar pO2/FiO2 precisos al ingreso, no pudieron calcular ningún puntaje 

de gravedad (es decir, SAPS o APACHE) y, por lo tanto, sus implicaciones en los 

resultados, como lo han informado otros estudios. 
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2.3.2. VENTILACIÓN NO INVASIVA EN INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 

METAANALISIS283 

  

“La ventilación con presión positiva no invasiva (VMNI) ha asumido un papel 

importante en el manejo de la insuficiencia respiratoria porque proporciona 

soporte ventilatorio sin la necesidad de una vía aérea invasiva. Sin embargo, su 

efectividad sigue sin estar clara. Realizamos este metanálisis para investigar la 

utilidad de la intervención VMNI en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda 

(IRA). Una búsqueda exhaustiva en la literatura identificó 12 estudios que 

inscribieron a un total de 963 pacientes de las bases de datos Medline, PubMed, 

Cochrane y EMBASE que evaluaron la efectividad de la VMNI versus la ventilación 

mecánica convencional y / o la terapia sin ventilación en pacientes con IRA, 

independientemente de la etiología subyacente, así como la tasa de mortalidad y 

la duración de la unidad de cuidados intensivos (UCI) o la estancia hospitalaria. El 

uso de VMNI se asoció con una intubación significativamente disminuida (OR 

agrupado = 0.23, IC 95% 0.12-0.42, p <0.001) y tasa de mortalidad en la UCI (OR 

agrupado = 0.34, IC 95% 0.20-0.60, p <0.001), pero no influyó en la tasa de 

mortalidad hospitalaria (OR agrupado = 0.77, IC 95% 0.32–1.81, p = 0.543) y la 

duración de la UCI o la estancia hospitalaria (estancia en la UCI: diferencia en las 

medias = 0.38, IC 95% –3.01 a 3.77, p = 0,825; estancia hospitalaria: diferencia en 

medias = 2,76; IC del 95%: 1,74 a 7,27, p = 0,229). En conclusión, el uso de VMNI 

en pacientes con IRA está asociado con una menor tasa de intubación y 

mortalidad en la UCI. 38, IC 95% –3.01 a 3.77, p = 0.825; estancia hospitalaria: 

diferencia de medias = 2.76, IC 95% –1.74 a 7.27, p = 0.229). En conclusión, el uso 

de VMNI en pacientes con IRA está asociado con una menor tasa de intubación y 

mortalidad en la UCI. 38, IC 95% –3.01 a 3.77, p = 0.825; estancia hospitalaria: 
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diferencia de medias = 2.76, IC 95% –1.74 a 7.27, p = 0.229). En conclusión, el uso 

de VMNI en pacientes con IRA está asociado con una menor tasa de intubación y 

mortalidad en la UCI”. 

  

Los resultados de este estudio resaltan que la aplicación de VMNI se asocia con 

una tasa de intubación significativamente más baja y mortalidad en la UCI en 

pacientes con IRA. Sus resultados no apoyan la asociación entre VMNI y la tasa de 

mortalidad hospitalaria o la duración de la UCI y la estancia hospitalaria. Además, 

demostraron que la reducción asociada a VMNI en la tasa de intubación y la 

duración de la estancia en la UCI / hospital sólo fue aparente para pacientes con 

niveles de PaO2/FiO2 inferiores a 200 mmHg. No observaron estos efectos en 

pacientes con formas leves de insuficiencia respiratoria (PaO2/FiO2 > 200 mmHg) 

que recibieron tratamiento con VMNI. 

 

La mayoría de los estudios individuales incluidos en este metanálisis son 

ensayos clínicos aleatorizados (se incluyeron dos estudios prospectivos de dos 

brazos para una mejor finalización), por lo tanto, sus resultados proporcionan un 

nivel de evidencia muy alto para respaldar el papel de la VMNI en el manejo de 

pacientes con IRA. Este metaanálisis es el más actual, con parámetros de inclusión 

bastante amplios.  

 

En general, estos resultados están de acuerdo con estudios previos. Agarwal et 

al.184 informaron un metanálisis similar, que evaluó la eficacia de la VMNI en 

pacientes con SDRA. En este estudio, la búsqueda en la literatura se limitó a los 

estudios publicados en 1995-2009. Agarwal et al mostraron que la aplicación de la 
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VMNI previno la intubación en 50% y la mortalidad en 65% en pacientes con 

SDRA184. Además, otra revisión sistemática informó que la adición de VMNI a las 

intervenciones médicas estándar en pacientes con insuficiencia respiratoria 

hipoxémica aguda reduce la tasa de intubación, la estancia en la UCI y la 

mortalidad en la UCI284.  

 

En un estudio multicéntrico realizado en 2007 con 147 pacientes con SDRA, la 

VMNI eliminó la necesidad de intubación en el 54% de los pacientes174. Un 

puntaje simplificado de fisiología aguda (SAPS II) de más de 34 y la incapacidad 

para mejorar PaO2/FIO2 después de 1 hora de VMNI fueron predictores del fallo.  

 

Ucgun et al285 También informó que, si no se observa mejoría en el primer día 

de uso de VMNI en pacientes con SDRA, la ventilación mecánica invasiva debe 

implementarse de inmediato,285 lo que sugiere que es necesaria una estrecha 

vigilancia de la efectividad de VMNI para obtener resultados clínicos óptimos. La 

VMNI también puede ser beneficiosa para pacientes con IRA después de una 

cirugía cardíaca. Zhu et al mostraron que el uso de VMNI se puede aplicar en 

pacientes seleccionados con insuficiencia respiratoria aguda después de una 

cirugía cardíaca para reducir la necesidad de una nueva intubación y mejorar el 

resultado clínico en comparación con el tratamiento convencional286. La neumonía 

y un alto puntaje de fisiología aguda y evaluación de salud crónica II (APACHE II) 

de más de 20 podrían ser los factores de riesgo independientes del fallo de la 

VMNI en este grupo de pacientes286. 

 



CAPÍTULO II: REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA  109 

Por lo tanto, la VMNI puede ser una herramienta clínicamente útil para reducir 

el riesgo de intubación en pacientes con IRA. Puede ser especialmente valioso 

para pacientes geriátricos, ya que la intubación está asociada con una alta 

morbilidad y/o mortalidad en este grupo de edad. Otros estudios o estudios de 

seguimiento que evalúen la tasa de extubación para los mismos pacientes que 

requirieron intubación pueden proporcionar datos clínicos útiles. Es importante 

destacar que VMNI se asocia con un menor riesgo de mortalidad en la UCI en 

pacientes con IRA. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que se deben desarrollar 

protocolos clínicos que identifiquen a los pacientes con mayor probabilidad de 

beneficiarse de VMNI. También es importante identificar a los pacientes que 

fracasan con VMNI de manera temprana y proceder a la intubación de inmediato. 

 

Limitaciones 

 

La principal limitación de este metaanálisis es la heterogeneidad de los 

pacientes y la heterogeneidad de diseño en los ensayos incluidos. Primero, en la 

mayoría de los estudios, la población de sujetos consistía en pacientes mayores, 

con solo tres estudios centrados en pacientes menores de 50 años285,287,288. Dado 

que la función pulmonar disminuye con la edad, esta heterogeneidad del paciente 

puede sesgar los resultados hacia una sobreestimación del efecto del tratamiento 

con VMNI. Todos los pacientes en los estudios incluidos corrían el riesgo de 

desarrollar IRA e intubación potencial, pero los cursos subyacentes de su 

condición y su gravedad fueron diferentes. Estas condiciones de referencia, sin 

duda, influyen en la evaluación de la efectividad de la VMNI. Hubo una gran 

heterogeneidad entre los estudios con respecto al uso de VMNI y la duración de 

la estancia en el hospital, lo que sugiere que el uso de VMNI podría no conducir a 
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una estancia hospitalaria más corta. Sin embargo, pueden ocurrir demasiados 

eventos de confusión durante los tratamientos prolongados, lo que lleva a una 

asociación subestimada de VMNI con la duración de la estancia hospitalaria.  

 

Debido a la limitación de la literatura, de este metaanálisis no tuvo en cuenta la 

función pulmonar basal, creando un sesgo potencial hacia la gravedad de ciertos 

pacientes. Además, los tamaños de muestra de los estudios individuales fueron 

pequeños. Además, en el De Santo et al 289, el grupo de control fue casi 10 veces 

más grande que el grupo de tratamiento con VMNI. Esta diferencia en el tamaño 

del efecto podría distorsionar significativamente el análisis y conducir a un alto 

riesgo de sesgo. Aunque la evaluación de calidad de los estudios individuales 

mostró que la mayoría de los estudios incluidos tenían una calidad adecuada, el 

sesgo de detección y rendimiento puede ser difícil de evitar debido a problemas 

éticos. El método de control simulado no se usó en los estudios incluidos. Sin 

embargo, creen que este sesgo no afectó significativamente los resultados del 

estudio, ya que todos los demás parámetros se controlaron cuidadosamente. 

 

Por lo tanto, para eliminar las limitaciones descritas y desarrollar un protocolo 

clínico estándar, justifican estudios adicionales (con estrictos criterios de 

exclusión) que se centren en la población geriátrica con una función pulmonar 

similar y/o comorbilidades similares. 
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2.3.3. MONITORIZACIÓN DE PACIENTES CON INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 

AGUDA TRATADOS CON VENTILACIÓN NO INVASIVA290 

 

El nivel de atención inadecuado tendrá consecuencias en la probabilidad de 

fallo de VMNI. De hecho, el monitoreo cercano para detectar una respuesta 

favorable o signos de deterioro es esencial para determinar el éxito de la VMNI o 

prevenir retrasos innecesarios en la intubación291. 

  

Para comprender mejor los objetivos de la atención, un grupo de trabajo de la 

Sociedad de Medicina de Cuidados Críticos desarrolló un enfoque categórico para 

el apoyo de VMNI en cuidados críticos y paliativos292.  El uso de VMNI para 

pacientes con insuficiencia respiratoria aguda se clasificó en tres grupos, como 

sigue. 1) VMNI como soporte vital sin limitaciones preestablecidas en 

tratamientos de soporte vital; 2) VMNI como soporte vital en pacientes que han 

optado por renunciar a la intubación endotraqueal; y 3) VMNI como medida 

paliativa en pacientes que han optado por renunciar a todo el soporte vital. Se 

debe realizar un monitoreo atento de la VMNI para proporcionar una calidad 

óptima de la VMNI y otros procedimientos terapéuticos en un paciente sin 

limitaciones preestablecidas. Por el contrario, debe tenerse en cuenta que la 

implementación excesiva de herramientas de monitoreo puede empeorar el 

efecto de la VMNI utilizada con fines paliativos. 

  

A pesar de la prueba convincente e incuestionable sobre la eficacia de la VMNI 

en las exacerbaciones agudas de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

(AECOPD), una encuesta de observación de la práctica clínica realizada en el Reino 
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Unido por Roberts et al.69 demostró resultados sorprendentes. La auditoría 

comprendió un gran grupo de 9716 pacientes de 232 unidades. Los resultados 

plantearon preocupaciones significativas sobre el estándar de manejo médico de 

pacientes con AECOPD. Un tercio de todos los pacientes elegibles no recibieron 

VMNI, mientras que el 11% de aquellos con acidosis metabólica sí.  Solo el 5% de 

todos los pacientes acidóticos recibieron ventilación mecánica invasiva69 Sin 

embargo, los datos más sorprendentes mostraron que la mortalidad fue 

significativamente mayor en pacientes tratados con VMNI que en pacientes que 

no recibieron VMNI con el mismo nivel de acidosis respiratoria. 

Desafortunadamente, faltaban datos sobre cuántos pacientes con VMNI fueron 

manejados en unidades de alta dependencia (HDU) o en unidades de cuidados 

intensivos (UCI). Incluso teniendo en cuenta que el estudio no fue un ensayo 

controlado aleatorio (ECA) y podría haber otros factores además del pH que 

podrían determinar el pronóstico de los pacientes, demostró claramente que la 

VMNI solo obtiene sus beneficios en casos de administración adecuada, 

monitoreo adecuado y vía de escalada prevista en casos de deterioro69. De lo 

contrario, la VMNI puede ser perjudicial, ya que puede posponer o renunciar a la 

decisión sobre un tratamiento efectivo, por ejemplo, ventilación invasiva9. 

  

Valga precisar que, existe un impacto de "curva de aprendizaje" en el éxito de 

la VMNI293, por lo que se debe implementar una capacitación adecuada del 

personal y verificarla regularmente294. 

 

 El objetivo de este artículo es revisar cómo monitorear la VMNI en pacientes 

hospitalizados por IRA y que no tienen limitaciones preestablecidas en los 

tratamientos de soporte vital. 

  



CAPÍTULO II: REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA  113 

El uso de VMNI en la UCI está respaldado por la evidencia científica más sólida. 

La mayoría de los estudios controlados que demostraron que el tratamiento con 

VMNI disminuye la mortalidad se realizaron en UCI13,295. No obstante, la UCI debe 

recomendarse como una ubicación para el tratamiento de la VMNI solo para 

pacientes gravemente enfermos, con un alto riesgo de fallo de la VMNI: acidosis 

respiratoria grave (pH <7.20–7.25)296, nivel de conciencia significativamente 

disminuido y de múltiples órganos fracaso273. Enfatizan que la decisión sobre la 

admisión a la UCI no debe basarse en un solo factor, como el pH o la proporción 

de PaO2 a la fracción de oxígeno inspiratorio (FiO2), pero deben tenerse en 

cuenta múltiples parámetros: estado general (p.ej., puntaje de evaluación de 

fisiología aguda y salud crónica (APACHE) II), parámetros fisiológicos (frecuencia 

respiratoria y nivel de conciencia) y el progreso del paciente a lo largo del tiempo 

y la presencia de comorbilidades195,273. 

  

El número limitado de camas disponibles en la UCI es el factor principal que 

impide la admisión de pacientes con afecciones menos graves. Como se muestra 

por Iapichino et al.297, los intensivistas tienen cuidado de no admitir pacientes 

menos severos o pacientes con un estado de bajo rendimiento en la UCI, y 

tienden a admitir pacientes quirúrgicos más fácilmente que los médicos en 

general. Además, el tratamiento de pacientes con enfermedad moderada en la 

UCI podría incluso ser dañino, tanto psicológicamente (los pacientes encuentran 

que la UCI sigue siendo muy angustiante)298, como debido a otros factores 

relacionados con la UCI, por ejemplo, los procedimientos invasivos tienen más 

probabilidades de emprenderse299 por el personal de la UCI, y la probabilidad de 

complicaciones, principalmente infecciones adquiridas en la UCI300. Además de 

estas preocupaciones, la configuración de la UCI ofrece las siguientes ventajas 

sobre la HDU: 1) altos niveles de personal de enfermería; 2) acceso a monitoreo 
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invasivo o altamente especializado, como el cateterismo de la arteria pulmonar y 

la determinación de la saturación venosa central de oxígeno, la presión arterial 

invasiva y la presión transdiafragmática; 3) instalaciones para la escalada rápida de 

la terapia (por ejemplo, ventilación invasiva) y el tratamiento de otros fallos 

orgánicos. 

  

La unidad de respiratorios de alta dependencia (RHDU) es una unidad 

relativamente moderna, diseñada para atender a pacientes agudos que no 

cumplen con las indicaciones de ingreso a la UCI. Los niveles de atención, incluido 

el monitoreo y el manejo de los pacientes, son muy variables entre las diferentes 

unidades de alta dependencia (UHDR). Según la necesidad, el tipo y la estructura 

de la UHDR dentro del hospital, se brindan diferentes oportunidades, tanto para 

el monitoreo como para las intervenciones301. El monitoreo y manejo de pacientes 

agudos más gravemente enfermos con mayor riesgo de fallo de VMNI (es decir, 

hipoxemia severa) es factible solo en los niveles más altos de RHDU (UCI 

respiratoria), donde la VMNI podría convertirse rápidamente a ventilación 

invasiva, y otras capacidades de intervenciones complejas son disponible, como 

monitoreo invasivo, dióxido de carbono extracorpóreo (eliminación de CO2), el 

apoyo renal, etc. En el otro extremo del espectro, algunas RHDU son unidades de 

monitoreo "menos invasivas" (unidades de monitoreo respiratorio) para pacientes 

menos enfermos que solo tienen insuficiencia respiratoria. La principal ventaja de 

las RHDU consiste en personal altamente experimentado en técnicas de VMNI. La 

organización de la RHDU permite el monitoreo continuo de parámetros vitales y 

la evaluación de la eficacia del soporte de VMNI. Los datos también sugieren que 

el tratamiento en UHDR es rentable302.  El monitoreo en la UHDR debe incluir 

métodos no invasivos que permitan la evaluación continua de las funciones 

respiratorias y cardíacas y la evaluación frecuente de los signos vitales, con el 
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objetivo principal de la detección temprana del fallo de la VMNI. A pesar de la 

escasez de evidencia sólida, el método más prometedor para monitorear la 

eficiencia del intercambio de gases parece ser el monitoreo continuo de la tensión 

de CO2 y la saturación de oxígeno arterial (SaO2), mejorada por la evaluación 

periódica del análisis de gases en sangre arterial (ABG)303. 

 

La sala general no se considera como una ubicación para la VMNI en todos los 

países, lo cual es un enfoque racional. Hay algunos estudios que describen el uso 

de VMNI en la salas de hospitalización general, dando resultados 

prometedores304,305. El más importante de ellos, un ECA multicéntrico realizado 

por Plant et al.63 demostró que los pacientes con AECOPD y acidosis leve (pH 

7,30–7,35) pueden ser tratados en la sala general de forma segura y con éxito en 

términos de disminución de la tasa de intubación y mortalidad. La razón principal 

de la necesidad de aplicar VMNI en las salas generales es la escasez de camas 

dentro de la RHDU o simplemente la falta de dicha instalación dentro de un 

hospital. Por lo tanto, por un lado, la VMNI en un entorno de sala general se 

justifica por los resultados positivos de un ECA en términos de mejora de la 

supervivencia63, pero, por otro lado, su uso debe controlarse adecuadamente y la 

intensificación del tratamiento y la transferencia a una instalación donde se pueda 

tener en cuenta un mayor nivel de monitoreo, porque el resultado para pacientes 

con un pH <7.30 fue menos satisfactorio63 Además, la mayoría de los estudios 

incluyeron pacientes con AECOPD. Faltan pruebas convincentes del uso de la 

VMNI en la sala general con otros diagnósticos. Además, en un estudio 

observacional, se descubrió que un diagnóstico sin EPOC es un factor de riesgo de 

fracaso de la VMNI298. En particular, los pacientes con insuficiencia respiratoria 

hipoxémica aguda de novo no deben ser tratados en salas generales, donde la 

falta de monitorización podría conducir a una detección tardía de la insuficiencia 
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de VMNI, un tiempo prolongado de intubación y, finalmente, un aumento de la 

mortalidad. Existe evidencia limitada de que el oxígeno nasal de alto flujo puede 

ser una alternativa segura en pacientes con IRA hipoxémica306. 

  

No hay datos basados en evidencia directa que muestren la mejor manera de 

monitorear la VMNI. Del mismo modo, no hay ensayos que comparen diferentes 

niveles de monitoreo, lo que podría darnos argumentos basados en evidencia 

para usar en la práctica clínica. Aparentemente, el monitoreo de VMNI no es un 

problema que podría estandarizarse claramente bajo la evaluación rígida de ECA. 

El enfoque racional para ajustar de manera óptima el nivel de monitoreo puede 

ser buscar factores de riesgo de fracaso de VMNI en los ECA publicados. Mientras 

más factores de riesgo estén presentes, mayor será el nivel de monitoreo 

necesario307. Sin embargo, en la mayoría de los estudios, la monitorización se 

describió muy brevemente, generalmente concentrándose en la evaluación clínica 

periódica y el análisis ABG. B rochard y col.13 realizaron su estudio en el entorno 

de la UCI (pH medio de la cohorte 7.27–7.28) y, como seguimiento, informaron 

que solo verificaron la frecuencia respiratoria, la encefalopatía y los ABG 1, 3 y 12 

h después de comenzar la VNI. Del mismo modo, Plant et al.63, que trataron a 

pacientes en salas generales (pH medio 7,31–7,32) realizaron su evaluación 

después de la 1ª y 4ª hora de la VMNI. En ambos estudios, se demostró el 

beneficio significativo de usar VMNI y esos dos estudios se convirtieron en una 

piedra angular para los resultados positivos del metanálisis308. Un estudio de 

Confalonieri et al.273 da indicaciones importantes y universales para el monitoreo 

en diferentes entornos de atención. Los autores crearon diagramas de flujo 

específicos del riesgo de fallo de VMNI sobre la base del resultado de> 1000 

pacientes consecutivos con AECOPD acidóticos ingresados en tres UCI, seis UHDD 

y cinco salas generales. La probabilidad del fallo de VMNI fue influenciada por la 
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evaluación clínica de la gravedad de la enfermedad usando el puntaje APACHE II, 

el deterioro neurológico usando el puntaje de coma de Glasgow (GCS) y la 

frecuencia respiratoria. El principal factor que influyó en el resultado fue el valor 

del pH. Los dos diagramas de flujo propuestos por los autores estratificaron el 

riesgo de fallo de VMNI con base en los datos obtenidos al ingreso y después de 

2 h de tratamiento, lo que enfatizó la importancia del seguimiento cercano de los 

pacientes en las primeras horas de tratamiento.  

 

2.3.4. SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA AGUDA Y RIESGO DE FRA ENTRE 

PACIENTES CRÍTICOS29 

  

“Antecedentes y objetivos El aumento de la evidencia experimental sugiere que 

el síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) puede promover el FRA. El 

objetivo principal de este estudio fue evaluar el SDRA como factor de riesgo de 

FRA en pacientes críticos. 

 

Diseño, entorno, participantes y mediciones Este fue un estudio observacional 

en una base de datos prospectiva alimentada por 18 unidades de cuidados 

intensivos (UCI). Los pacientes con estadías en la UCI> 24 horas se inscribieron 

durante un período de 14 años. El SDRA se definió utilizando los criterios de Berlín 

y el FRA se definió utilizando los criterios de Riesgo, Lesión, Insuficiencia, Pérdida 

de la función y Enfermedad renales en etapa terminal. Los pacientes con FRA 

antes del inicio del SDRA fueron excluidos. 
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Resultados Este estudio incluyó 8029 pacientes, incluidos 1879 pacientes con 

SDRA. FRA ocurrió en el 31.3% de los pacientes y fue más común en pacientes con 

SDRA (44.3% versus 27.4% en pacientes sin SDRA; P <0.001). Después del ajuste 

por factores de confusión, tanto la ventilación mecánica sin SDRA (odds ratio [OR], 

4.34; intervalo de confianza del 95% [IC 95%], 3.71 a 5.10) y SDRA (OR, 11.01; IC 

95%, 6.83 a 17.73) fueron independientes asociado con FRA. La mortalidad 

hospitalaria fue del 14.2% (n = 1140) y fue mayor en pacientes con SDRA (27.9% 

versus 10.0% en pacientes sin SDRA; P <0.001) y en pacientes con FRA (27.6% 

versus 8.1% en aquellos sin FRA; P<0,001). FRA se asoció con una mayor 

mortalidad en pacientes con SDRA (42.3% versus 20.2%; P <0.001). 

  

Conclusiones SDRA se asoció independientemente con FRA. Este estudio 

sugiere que el SDRA debe considerarse como un factor de riesgo de FRA en 

pacientes críticos”. 

  

Este estudio encontró una asociación independiente significativa entre SDRA y 

posterior FRA. Aunque varios estudios apuntan a mecanismos fisiológicos 

responsables de un efecto nocivo del SDRA en otros órganos, disponían de poca 

información sobre el efecto clínico del SDRA en la función renal. Los resultados 

respaldan la adición de SDRA a la lista de factores de riesgo de FRA en pacientes 

críticos. 

  

La creciente evidencia que apunta a interacciones perjudiciales entre las 

disfunciones renales y pulmonares sugiere una explicación parcial de la historia 

natural de las disfunciones de múltiples órganos en pacientes críticos309. En 

estudios experimentales en animales o voluntarios sanos, la lesión pulmonar 
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aguda afectó negativamente la función renal. Los tres mecanismos subyacentes 

principales fueron ventilación con presión positiva, hipoxemia e inflamación 

sistémica. La ventilación con presión positiva puede modificar la precarga cardíaca 

y se ha asociado con cambios hemodinámicos sistémicos que conducen a una 

disminución de la tasa de filtrado glomerular(TFG), el flujo sanguíneo renal y la 

eliminación de agua libre310–312. Además, la activación de los sistemas simpático y 

renina-angiotensina, junto con la supresión de la liberación de péptido 

natriurético auricular, observada durante la ventilación con presión positiva, 

disminuye aún más la perfusión glomerular, los valores de TFG, la producción de 

orina y la excreción de sodio313. Demostraron previamente que la hipoxemia y la 

hipercapnia modifican las resistencias vasculares renales314–316 y aumentan la 

diuresis317–319. Se informaron efectos similares en pacientes con enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica315,316, así como en receptores de trasplante renal314 y 

pacientes críticos con hipoxemia refractaria320. Sin embargo, ninguno de estos 

estudios evaluó las consecuencias a largo plazo de estas alteraciones fisiológicas.  

  

Finalmente, la inflamación sistémica y el biotrauma se han implicado en la 

disfunción orgánica sistémica durante el SDRA. Por lo tanto, varias líneas de 

evidencia indican que biotrauma inducida por la ventilación mecánica no sólo 

afecta a los pulmones, pero también conduce a una mayor inflamación sistémica y 

la disfunción de órganos por medio de la liberación de citoquinas 

inflamatorias243,321–323. Por lo tanto, en los estudios que evalúan la ventilación 

protectora, los volúmenes corrientes más altos se asociaron con no solo niveles 

más altos de TNF- α, IL-1 β, IL-6 e IL-8, pero también con mayores tasas de FRA o 

un mayor número de días con FRA243,322,323. 
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A pesar de esta gran cantidad de evidencia que sugiere una interacción entre la 

insuficiencia respiratoria y el FRA, pocos estudios han evaluado el efecto de la 

insuficiencia respiratoria en la función renal al evaluar claramente el tiempo de 

inicio de la ventilación mecánica en relación con el inicio del FRA324–329.  

  

Un metaanálisis reciente de estos estudios sugirió que tanto el SDRA como la 

ventilación mecánica se asociaron con un aumento de 3 veces en el riesgo de 

FRA330.  

  

La mayoría de los estudios incluidos en este análisis fueron estudios 

observacionales y se centraron en poblaciones específicas como pacientes con 

trauma324, receptores de trasplante de pulmón326, pacientes con cáncer327 o 

pacientes con insuficiencia hepática329 Por lo tanto, la aplicabilidad general de sus 

hallazgos no está clara. Además, estos estudios no fueron diseñados 

específicamente para evaluar la influencia de la insuficiencia respiratoria en el FRA, 

y no separaron el efecto de la ventilación mecánica del SDRA330. En este estudio, 

tanto el SDRA como la ventilación mecánica se asociaron independientemente 

con factores de riesgo habitual y bien descrito para el FRA, shock, diabetes 

mellitus, edad, disfunción cardíaca o hepática subyacente y mieloma. Este estudio 

proporciona datos válidos que respaldan la adición de SDRA y ventilación 

mecánica a la lista de factores de riesgo de FRA en pacientes no seleccionados en 

la UCI. 

  

El estudio tiene varias limitaciones. Primero, el diseño observacional y la falta 

de información sobre la configuración del ventilador impiden conclusiones sobre 

los factores que pueden haber promovido el desarrollo de FRA. Se necesitan 

estudios adicionales para evaluar aún más la influencia de la configuración del 
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ventilador, las alteraciones de la sangre de O2 y CO2, y la inflamación sistémica en 

la aparición del FRA. Además, los datos sobre el mecanismo de FRA, el manejo del 

equilibrio de líquidos en todos los grupos o el uso de diuréticos en pacientes con 

SDRA no los tuvieron disponibles. Queda por evaluar si algunas diferencias con 

respecto al manejo de líquidos o el tipo de líquido utilizado en cada uno de los 

grupos estudiados podrían haber explicado la diferencia observada con respecto a 

la tasa de FRA. Además, aunque ajustaron los principales agentes nefrotóxicos 

(p.ej. medios de contraste y agentes antimicrobianos), deben reconocer la falta de 

información sobre otros agentes nefrotóxicos, como los inhibidores de la enzima 

convertidora de angiotensina o los antagonistas de los receptores de 

angiotensina.  

En este estudio, y de acuerdo con las pautas actuales, la creatinina basal se 

calculó de nuevo a partir de la MDRD suponiendo una TFG de 75 ml/kg por 1.73 

m2 24,331. Informan que, aunque esta imputación fue validada en trabajos 

anteriores332, puede sobreestimar la incidencia de FRA en casi un 10% y puede 

clasificar erróneamente la gravedad del FRA en hasta un 30%333. 

 

Finalmente, el diseño del estudio observacional solo les permitió concluir que 

el SDRA se asoció independientemente con FRA. No se pueden sacar conclusiones 

sobre la naturaleza causal de esta asociación, a pesar de los numerosos estudios 

experimentales que sugieren causalidad. Se necesitan más estudios para abordar 

este problema más específicamente y evaluar la influencia de la configuración del 

ventilador en la función renal. 

 

En conclusión, la asociación independiente demostrada en el estudio entre el 

SDRA y el FRA posterior indica que el SDRA debe agregarse a la lista de factores 

de riesgo para el FRA en pacientes críticos. Aunque no se pueden sacar 



MARTÍN VIGIL VELIS 122 

conclusiones sobre la causalidad a partir de nuestros datos, la fuerte evidencia 

experimental que sugiere la causalidad respalda la necesidad de más estudios en 

este campo con el objetivo de confirmar nuestros hallazgos y evaluar los 

mecanismos subyacentes a la asociación SDRA-FRA, especialmente los ajustes del 

ventilador, en pacientes no seleccionados de la UCI. 

 

2.3.5. REVISION SISTEMATICA: MANEJO DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 

AGUDA DEBIDA A NEUMONÍA ADQUIRIDA EN  LA COMUNIDAD334 

  

“La neumonía adquirida en la comunidad (NAC) es una de las principales 

causas de mortalidad en todo el mundo. La mortalidad por NAC se debe al 

desarrollo de sepsis e insuficiencia respiratoria aguda (IRA). Realizamos una 

revisión sistemática de la literatura inglesa disponible publicada en el período 

comprendido entre el 1 de enero de 1997 y el 31 de agosto de 2017 y nos 

centramos en IRA en NAC. Las búsquedas en la base de datos identificaron 189 

artículos, de estos, sólo 29 fueron retenidos para la extracción de datos. De estos 

29 artículos, 12 abordaron IRA en NAC sin discutir su manejo ventilatorio, 

mientras que 17 evaluaron el manejo ventilatorio de IRA en NAC. En los estudios 

que evaluaron el manejo ventilatorio, los tratamientos específicos abordados 

fueron: cánula nasal de alto flujo (HFNC) (n=1), presión positiva continua en las 

vías respiratorias (n=2), ventilación no invasiva (n=9), y ventilación mecánica 

invasiva (n=5). Cuando se analizaron, las tasas de éxito de la ventilación mecánica 

no invasiva (VMNI) oscilaron entre el 20% y el 76% y predijeron fuertemente la 

supervivencia, mientras que el fracaso de la VMNI aumentó el riesgo de 

resultados adversos. En conclusión, la IRA en pacientes con NAC puede requerir 
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un manejo tanto ventilatorio como no ventilatorio. Se necesita más investigación 

para evaluar mejor el uso de VMNI y HFNC en estos pacientes. Junto con la pronta 

administración de antimicrobianos, también se debe considerar el uso potencial 

de esteroides y la implementación de puntajes de gravedad”. 

 

Fuentes de datos y búsquedas 

 

Seleccionaron los artículos revisados por pares sobre IRA en NAC. Las 

búsquedas bibliográficas se realizaron con Pubmed. La búsqueda bibliográfica se 

limitó a los artículos publicados entre enero de 1997 y agosto de 2017. La 

búsqueda se ejecutó por última vez en enero de 2018. Se utilizaron los siguientes 

términos de búsqueda: (agudo [Todos los campos] Y ("insuficiencia respiratoria" 

[Términos MeSH] O (" respiratorio ”[Todos los campos] Y“ insuficiencia ”[Todos los 

campos]) O“ insuficiencia respiratoria ”[Todos los campos] O (“ respiratorio 

”[Todos los campos] Y“ falla ”[Todos los campos]) O“ insuficiencia respiratoria 

”[Todos los campos ])) Y (("características de residencia" [Términos MeSH] O 

("residencia" [Todos los campos] Y "características" [Todos los campos]) O 

"características de residencia" [Todos los campos] O "comunidad" [Todos los 

campos]) Y Adquirido [Todos los campos] Y ("neumonía" [Términos MeSH] O 

"neumonía" [Todos los campos])) Y ((1997/01/01 "[PDAT]: “2017/08/31” [PDAT]) Y 

“humanos” [Términos MeSH] E Inglés [lang]).  

 

Selección de estudio 

 

Los títulos y resúmenes fueron seleccionados por dos revisores independientes 

(NV y NB) utilizando los siguientes criterios de inclusión: poblaciones adultas 
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diagnosticadas con NAC e IRA. Los criterios de exclusión: (i) población pediátrica; 

(ii) IRA en condiciones diferentes a NAC; NAC no asociado con IRA; (iii) revisiones, 

metanálisis, opiniones de expertos, informes de casos, series de casos. Cuando 

dos revisores no estuvieron de acuerdo con la clasificación del artículo, un tercer 

revisor independiente (SA) resolvió el desempate. 

 

Extracción de datos 

 

La extracción de datos fue realizada de forma independiente por dos revisores. 

Extrajeron los siguientes datos: autores, diseño del estudio (incluida información 

sobre el tamaño de la muestra, el grupo de control e intervención en caso de 

ensayos clínicos aleatorios), la geografía, el año de publicación, los objetivos y 

resultados del estudio, y los principales resultados del estudio. La síntesis y el 

análisis de los datos: Explican que, dado que los trabajos seleccionados eran muy 

heterogéneos, no se realizó un metanálisis. 

 

         Resultados 

 

Este Estudio encontró un total de 187 artículos, 29 de los cuales fueron 

seleccionados de acuerdo con los criterios de inclusión y exclusión. Se incluyeron 

tres artículos independientemente de los motores de búsqueda.  

 

Esta revisión sistemática según su informe mostró una desproporción 

inesperada entre la relevancia epidemiológica y clínica de IRA en NAC y la escasez 
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de estudios que evalúan su manejo. A pesar de ello, esta revisión planteó varios 

puntos importantes con respecto a la gestión de IRA en NAC. 

 

Las últimas décadas han visto el uso progresivo de presión positiva continua en 

la vía aérea (CPAP) y VMNI como terapias ventilatorias de primera línea para el 

tratamiento de la insuficiencia respiratoria en el contexto de NAC335. Si bien el 

papel beneficioso de CPAP está respaldado por dos ensayos controlados 

aleatorios bien diseñados335,336, la efectividad de la VMNI aún no se ha 

demostrado337,338. Específicamente, la capacidad de la VMNI para prevenir la 

intubación endotraqueal varía significativamente según el estudio analizado 

(rango 20-76%)15,190,339–345. La alta variabilidad en el éxito de la VMNI parece estar 

asociada con el mecanismo fisiopatológico que sostiene la insuficiencia 

respiratoria: cuando la EPOC, la insuficiencia respiratoria hipercápnica y el edema 

pulmonar cardiogénico estaban presentes, los pacientes se beneficiaron más de la 

VMNI. Además, esta revisión sistemática destacó que el fracaso de la VMNI en el 

mantenimiento de la función respiratoria condujo a un mayor riesgo de resultados 

adversos. Sobre la base de estos datos, se debe realizar una selección cuidadosa 

de los candidatos antes de comenzar la VMNI para proporcionar una atención 

adecuada a los pacientes con NAC71,346. 

 

La cánula nasal de alto flujo implica el suministro de oxígeno calentado y 

humidificado a través de dispositivos especiales a velocidades de hasta 60 

l/minuto en adultos. En pacientes con dificultad o insuficiencia respiratoria, el 

HFNC puede ser mejor tolerado que el oxígeno por la máscara facial en términos 

de comodidad y se ha asociado con una disminución de la frecuencia respiratoria 
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y una mejor oxigenación en pacientes de todas las edades y con una variedad de 

afecciones, incluidos adultos con hipoxemia insuficiencia respiratoria. Si bien la 

HFNC se está generalizando cada vez más en la práctica clínica, encontraron solo 

un estudio que evaluó su papel en el tratamiento de la IRA en la NAC347. 

Específicamente, Roca y sus colaboradores intentaron identificar predictores 

tempranos de la necesidad de ventilación mecánica en pacientes con NAC que se 

presentan con insuficiencia respiratoria aguda y que reciben tratamiento con 

HFNC. El intento realizado por Roca y sus colegas es de gran importancia, ya que 

la HFNC puede evitar una mayor necesidad de ventilación mecánica en algunos 

pacientes, pero también puede retrasar indebidamente el inicio de la ventilación 

mecánica en otros y empeorar su resultado348. El índice ROX, el predictor 

temprano identificado por Roca y sus colaboradores, se caracterizó por un buen 

rendimiento diagnóstico, pero su validación externa aún es necesaria antes de su 

implementación en la práctica clínica. 

 

Encontraron sólo cinco artículos que evaluaron los factores de riesgo 

relacionados con la mortalidad en pacientes con NAC que requieren ventilación 

mecánica349–353. Como era de esperar, las comorbilidades, especialmente en 

pacientes de edad avanzada, el trastorno de los signos vitales y la lesión renal 

aguda se asociaron con resultados adversos354,355. Estos hallazgos reflejan los 

factores de riesgo de mortalidad hospitalaria en pacientes con sepsis356. La 

especificidad y sensibilidad de estas variables para la identificación de pacientes 

que requieren ventilación mecánica con un mayor riesgo de mortalidad 

hospitalaria aún están por determinarse. 

 



CAPÍTULO II: REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA  127 

Otro hallazgo importante en esta revisión es la incertidumbre del uso de 

glucocorticoides en pacientes con NAC. Si bien un estudio observacional 

retrospectivo demostró que los glucocorticoides no se asociaron con una 

reducción de la mortalidad a 28 y 3 meses357, un ensayo de control aleatorizado 

demostró que el uso agudo de metilprednisolona en comparación con el placebo 

disminuyó las tasas de fracaso del tratamiento358. Aunque no se incluyó en esta 

revisión sistemática, también vale la pena señalar que el ensayo aleatorio 

controlado de Annane y sus colaboradores mostraron un beneficio significativo de 

la hidrocortisona más fludrocortisona en la mortalidad por todas las causas en 90 

días en pacientes con shock séptico359. 

 

Teniendo en cuenta los hallazgos de los estudios anteriores, la respuesta 

inflamatoria excesiva del huésped que conduce al fracaso del tratamiento y la 

mortalidad en la NAC360, y el hecho de que los esteroides inhiben la expresión de 

muchas citocinas involucradas en la respuesta inflamatoria asociada con la 

neumonía361, los glucocorticoides pueden tienen un papel clave en el manejo de 

pacientes con NAC362–365. 

La administración tardía de antimicrobianos puede conducir a resultados 

adversos en pacientes con NAC. Miyashita y sus colaboradores observaron que los 

pacientes con NAC que desarrollaron IRA comenzaron con un régimen 

antimicrobiano apropiado más tarde que los pacientes con NAC que no 

desarrollaron IRA366. Kumar y Ferrer han destacado observaciones similares en 

pacientes con sepsis severa y shock séptico367,368. Con base en las observaciones 

de Kumar y Ferrer, la Campaña de supervivencia contra la sepsis recomienda la 

administración temprana de antimicrobianos intravenosos dentro de una hora 

tanto para la sepsis como para el shock séptico, independientemente de la fuente 
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de infección. Como consecuencia, esta recomendación juega un papel clave en el 

manejo de pacientes con NAC369. 

 

Esta Revisión establece que, los signos clínicos y los marcadores bioquímicos 

podrían ser predictores tempranos de resultados adversos en pacientes con NAC. 

Aliberti mostró que la IRA y la sepsis severa están asociadas con una mayor 

mortalidad370. Kolditz encontró que los signos focales de tórax, la terapia de 

oxígeno en el hogar, los infiltrados multilobulares, el estado mental alterado y los 

signos vitales alterados son predictores de resultados adversos371. La reacción en 

cadena de la polimerasa (PCR) tuvo un alto valor predictivo negativo para la 

mortalidad a 30 días en el en la inscripción se correlacionaron bien con la 

mortalidad a los 14 días en el estudio de Tseng y colaboradores372. Hasta ahora, se 

han desarrollado varios índices pronósticos para estratificar el riesgo a pacientes 

con enfermedades agudas y pacientes con NAC152,373,374: ¿deberían incluirse PCR y 

PCT en nuevas puntuaciones o en puntuaciones ya disponibles para pacientes con 

NAC? Yang y sus colaboradores propusieron un nuevo índice de gravedad para 

pacientes de UCI que incluía PCR y PCT375. Aunque se caracteriza por un buen 

rendimiento diagnóstico, este puntaje no proporciona un resultado inmediato 

debido a los inevitables tiempos de respuesta de laboratorio; se estudió en una 

UCI y no en una población NAC y, según conocimiento de los autores, aún no se 

ha validado externamente. Afirman necesitar más investigación para llenar este 

vacío de conocimiento. 

 

Finalmente, es bien sabido que una edad avanzada, las comorbilidades 

crónicas, el deterioro del sistema inmunitario y los factores del estilo de vida 
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pueden estar asociados con una mayor gravedad de la presentación de NAC. Esta 

revisión también destacó que los determinantes genéticos, como las variantes 

alélicas de la proteína SP-B de surfactante pulmonar y la deficiencia de leptina 2, 

pueden contribuir a explicar la variabilidad clínica de la presentación y el resultado 

de la NAC; Sin embargo, afirman que, la investigación de estos determinantes 

genéticos en la práctica clínica necesita mayor discusión. 

 

Las limitaciones del presente estudio. Se excluyeron los artículos que no 

estaban en inglés. Los artículos se incluyeron si presentaban datos sobre IRA en 

NAC: los estudios de sepsis, incluido el manejo de NAC, podrían haberse excluido. 

 

Su conclusión: la IRA en pacientes con NAC puede requerir un manejo tanto 

ventilatorio como no ventilatorio. Se necesita más investigación para evaluar 

mejor el uso de VMNI y HFNC en estos pacientes. Junto con la pronta 

administración de antimicrobianos, también se debe considerar el uso potencial 

de esteroides y la implementación de puntajes de gravedad. 

2.3.6. FACTORES ASOCIADOS CON EL FRACASO RENAL AGUDO EN EL SÍNDROME 

DE DIFICULTAD RESPIRATORIA AGUDA376  

 

El fracaso renal agudo (FRA) es la insuficiencia orgánica extrapulmonar más 

frecuente en el síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA). El objetivo de 

este estudio fue evaluar los factores asociados con el desarrollo y la gravedad del 

FRA en pacientes con SDRA. 
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Este es un estudio de cohorte retrospectivo de pacientes con SDRA sin fracaso 

renal agudo o crónica antes del inicio del SDRA durante un período de 7 años 

(2010-2017). El FRA y la severidad del FRA se definieron de acuerdo con las pautas 

de 2012 para la mejora de la enfermedad renal en los resultados mundiales. 

  

    Resultados 

 

De los 634 pacientes con SDRA, 357 pacientes cumplieron los criterios del 

estudio. Un total de 244 (68.3%) pacientes desarrollaron FRA después del inicio 

del SDRA: 60 (24.6%) tenían FRA en estadio I, 66 (27%) tenían FRA en etapa II y 

118 (48.4%) tenían FRA en etapa III. La mediana del tiempo de aparición de FRA 

para la etapa I FRA fue de 2 días (rango intercuartil, 1.5-5.5) mientras que la etapa 

II y III FRA fue de 4 días. En el análisis multivariable, los factores asociados con el 

desarrollo de FRA fueron la edad [razón de riesgo de subdistribución (SHR) 1.01, 

intervalo de confianza (IC) del 95% 1.00–1.02], puntuación SOFA (SHR 1.16, IC 95% 

1.12–1.21), un historial de diabetes mellitus (DM) (SHR 1.42, IC 95% 1.07-1.89) y 

pH arterial en el día 1 de SDRA (SHR por disminución de 0.1 unidades fue 1.18, IC 

95% 1.05-1.32). En la gravedad de FRA, el estadio I se asoció con la edad (SHR 

1.03, IC 95% 1.01–1.05) y bicarbonato sérico en el día 1 de SDRA (SHR 1.07, IC 

95% 1.02–1.13). El FRA en estadio II se asoció con la edad (SHR 1.03, IC 95% 1.01–

1.05), bicarbonato sérico el día 1 (SHR 1.12, IC 95% 1.06–1.18), puntaje SOFA (SHR 

1.19, IC 95% 1.10–1.30), antecedentes de insuficiencia cardíaca (SHR 3.71, IC 95% 

1.63–8.46) y presión máxima en las vías respiratorias (SHR 1.04, IC 95% 1.00–1.07). 

El FRA en estadio III se asoció con un IMC más alto (SHR 1.02, IC 95% 1.00–1.03), 

antecedentes de DM (SHR 1.79, IC 95% 1.18–2.72), puntaje SOFA (SHR 1.29, IC 



CAPÍTULO II: REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA  131 

95% 1.22–1.36) y pH arterial en el día 1 (SHR por 0.1 unidades de disminución fue 

1.25, IC 95% 1.05-1.49). 

 

El diagrama de flujo de consorte se muestra en la figura siguiente. La edad 

media del paciente fue de 53 ± 15.8 años. La neumonía fue la causa principal de 

SDRA en el 83% de los pacientes, y el 50% de los pacientes desarrolló shock 

séptico en algún momento durante su estancia en la UCI. Doscientos cuarenta y 

cuatro pacientes (68,3%) desarrollaron FRA: 60 pacientes (24,6%) desarrollaron 

FRA en estadio I, 66 pacientes (27%) desarrollaron FRA en estadio II y 118 

pacientes (48,4%) desarrollaron FRA en estadio III. La mediana del tiempo de 

aparición de FRA basada en la clasificación KDIGO fue de 3 días después del 

diagnóstico de SDRA (IQR, 2-7). La etapa I FRA se desarrolló antes 2 (IQR, 1.5–5.5), 

en comparación con la etapa II FRA (4 (2–7.8)) y la etapa III FRA (4 (3–7)). 

 

    Conclusiones 

 

La edad, una mayor gravedad de la enfermedad, antecedentes de diabetes 

y acidosis se asociaron con el desarrollo de FRA en pacientes con SDRA. La 

gravedad del FRA se asoció aún más con el IMC, el historial de insuficiencia 

cardíaca y la presión máxima en las vías respiratorias. 

  

Este estudio encontró que dos tercios de los pacientes con SDRA 

desarrollaron FRA durante su curso en la UCI y casi la mitad de estos pacientes 

se deterioraron hasta la etapa 3 FRA, según la clasificación KDIGO.  
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En los pacientes con SDRA, la edad, la presencia de DM y la insuficiencia 

cardíaca, el empeoramiento de la acidosis en el día 1 de SDRA, una mayor 

puntuación de gravedad de la enfermedad (SOFA y APACHE III) está 

fuertemente asociada con el desarrollo de FRA. La variable específica del 

ventilador, la presión máxima de las vías respiratorias se asoció con la gravedad 

del FRA, especialmente el FRA en estadio II. Estos hallazgos se cumplieron 

cuando limitaron su modelo a pacientes no sépticos. 

 

Manifiestan que, varios estudios han demostrado que la edad avanzada se 

asocia con el desarrollo del FRA en pacientes hospitalizados29,377,378. Su cohorte 

encuentra tendencias similares, y el desarrollo de FRA estuvo fuertemente 

asociado con la edad de los pacientes. Similar a los hallazgos de Hsu et al. y 

Hoste et al., este estudio encontró que la DM aumenta el riesgo de FRA, 

independientemente de la TFG379,380.  

 

Dado que los riñones diabéticos tienen una mayor susceptibilidad a las 

lesiones isquémicas hipóxicas381, es plausible que los pacientes con SDRA con 

DM tienen un mayor riesgo de desarrollar FRA. Se descubrió que un historial 

de enfermedad cardíaca se asociaba de forma independiente con la gravedad 

del  FRA que se describió bien como un factor de riesgo de FRA372,382. Una 

mayor gravedad de la enfermedad (puntaje SOFA o puntaje APACHE III) tuvo 

una asociación significativa con el desarrollo y la severidad del FRA en este 

estudio. El riesgo de trastornos hemodinámicos asociados con el 

empeoramiento de la gravedad de los puntajes de la enfermedad es 

probablemente la razón de estos hallazgos.  
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La acidosis en el día 1 de SDRA se asoció fuertemente con el desarrollo y la 

gravedad de FRA en su cohorte de pacientes. Este efecto se mantuvo 

significativo incluso después del ajuste por la gravedad de la enfermedad. Las 

alteraciones hemodinámicas y los efectos adversos celulares asociados con la 

acidosis pueden explicar el mayor riesgo de FRA asociado con el 

empeoramiento del pH383.  

 

Al igual que otros estudios recientes, este estudio demostró que la 

obesidad se asoció con el desarrollo de FRA y la gravedad del FRA en pacientes 

con SDRA384,385. Este efecto podría ser impulsado por las tasas más altas de 

marcadores proinflamatorios y proteínas de fase aguda en pacientes obesos385. 

 

Con el paso de los años, muchos estudios han postulado que la ventilación 

mecánica podría tener una parte importante en el efecto nocivo sobre los 

riñones en pacientes con SDRA debido a múltiples mecanismos como cambios 

cardiovasculares, intrarrenales y hormonales en estos pacientes330,386,387.  

 

Se han postulado estrategias de protección pulmonar para disminuir la 

insuficiencia renal en pacientes críticos321,322. El ensayo ARMA mostró que los 

pacientes que tenían un volumen corriente bajo y una presión meseta limitada 

tenían un mayor número de días sin insuficiencia renal243. Aunque estos 

estudios informaron un mayor número de días libres de insuficiencia renal, no 

evaluaron directamente la asociación del FRA con los ajustes de ventilación 

mecánica. Aunque varios entornos de ventilación mecánica tenían una 

asociación significativa con FRA en el modelo univariable, en la era de la 

ventilación protectora pulmonar, encontraron que sólo la presión máxima de 

las vías respiratorias estaba asociada con la gravedad del FRA. La presión 
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máxima de la vía aérea es un parámetro secundario que está asociado con el 

volumen corriente, la PEEP externa e intrínseca y la mecánica del sistema 

respiratorio. Aunque la ventilación con volumen tidal bajo, la presión meseta 

limitada y el nivel de PEEP no se asociaron con el desarrollo de FRA en su 

modelo multivariable, estos parámetros deben controlarse para mantener la 

adherencia a las estrategias de protección pulmonar.  

 

Realizaron un análisis de subgrupos en pacientes que no tenían shock 

séptico y, por lo tanto, no tenían riesgo de desarrollar FRA debido a trastornos 

hemodinámicos como parte de un fallo multiorgánico. Las variables específicas 

del ventilador no fueron significativas en esta cohorte de pacientes. 

 

Este estudio encontró que la sobrecarga de líquidos en las primeras 72 

horas se asoció con la gravedad del FRA. Varios estudios informaron la 

asociación entre el equilibrio positivo de líquidos y el desarrollo de FRA y 

gravedad del mismo388–390. La sobrecarga de líquidos puede afectar 

directamente las funciones renales a través del aumento de la presión venosa y 

el edema intersticial391.  Sin embargo, no tuvieron información sobre la 

asociación entre el equilibrio de líquidos en el día 1 de SDRA y el desarrollo de 

FRA. Curiosamente, el uso de vasodilatadores inhalados fue un factor de riesgo 

independiente para la gravedad de la FRA en pacientes sin shock séptico. Este 

resultado estuvo en línea con el estudio de Ruan SY et al. Eso demostró que los 

pacientes con SDRA moderado a severo que recibieron óxido nítrico inhalado 

tenían un riesgo significativamente mayor de necesitar terapias de reemplazo 

renal392,393. Entre los pacientes críticos, hay un aumento gradual de la 

mortalidad con el aumento de la severidad de FRA, particularmente KDIGO 

estadios II y III378. El estudio multinacional AKI-EPI mostró que los pacientes con 



CAPÍTULO II: REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA  135 

FRA en estadio I no tenían un mayor riesgo de mortalidad en comparación con 

los pacientes sin FRA380. Estos hallazgos fueron emulados en su cohorte de 

pacientes con SDRA y el riesgo de muerte aumentó significativamente con el 

FRA en estadio II y estadio III. Debido a que el 98% de los pacientes con FRA en 

estadio I tuvieron una recuperación renal completa, los pacientes con FRA en 

estadio I no tuvieron una mayor mortalidad en comparación con los pacientes 

sin FRA. 

 

Limitaciones de este estudio, se deben en parte al diseño retrospectivo del 

estudio. No tenían configuraciones iniciales de ventilador en aproximadamente 

el diez por ciento de los pacientes; se observó una mayor prevalencia de esto 

en pacientes que fueron transferidos de un hospital externo. Abordaron este 

problema utilizando un método de imputación múltiple. El análisis de potencia 

post hoc para la regresión logística binaria utilizando la distribución binomial 

covariable encontró que su estudio tenía una potencia del 62%. Dado que la 

mitad de la población de estudio no tenía una creatinina basal, abordaron este 

problema utilizando la estimación de creatinina mediante el cálculo posterior 

con la ecuación MDRD. Por lo tanto, la proporción de FRA puede estar 

sobreestimada, y pueden haber clasificado erróneamente la gravedad del 

FRA332,333,394. Pero han abordado adecuadamente estas limitaciones utilizando 

definiciones estandarizadas y validadas, métodos de imputación que han sido 

validados en la literatura y utilizando modelos exhaustivos de regresión 

multivariable y análisis de subgrupos para minimizar cualquier sesgo potencial 

o confusión en sus resultados. El presente estudio también utilizó una 

definición validada para FRA23 que utilizó parámetros creatinina y de volumen 

de orina. Además, excluyeron a los pacientes que tenían FRA o enfermedad 

renal crónica antes del inicio del SDRA. 
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Hasta donde se tiene información, este es el primer estudio que explora 

una serie de factores de confusión hasta ahora pasados por alto 

comorbilidades, gravedad inicial de la enfermedad, progresión de la 

enfermedad (necesidad de vasopresores, desarrollo de sepsis) e intervenciones 

específicas de la UCI (ajustes del ventilador, terapias de rescate) asociadas con 

el desarrollo de FRA en pacientes con SDRA. 

 

2.3.7. PREDICTORES CLÍNICOS DE LA NO RECUPERACIÓN RENAL EN EL 

SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA395 

  

El fracaso renal agudo (FRA) es el fallo orgánico extrapulmonar más común en 

el síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA). La recuperación renal 

después del FRA está determinada por varios factores. El objetivo de este estudio 

fue determinar los predictores de la no recuperación renal en pacientes con SDRA. 

 

    Métodos 

 

 

Un estudio de cohorte retrospectivo de un solo centro de pacientes con FRA 

después del inicio del SDRA. Excluyeron los pacientes con enfermedad renal 

crónica preexistente o unidad de cuidados intensivos <24 h. La estadificación del 

FRA se definió de acuerdo con las pautas de 2012 de la enfermedad renal que 

mejora los resultados globales (KDIGO). La no recuperación renal se definió como 
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la muerte, la dependencia de la diálisis, la creatinina sérica ≥1.5 veces el valor 

inicial o la producción de orina <0.5 mL / kg / h más de 6 h. 

 

    Resultados 

 

 

De los 244 pacientes que cumplieron los criterios del estudio, 60 (24,6%) tenían 

FRA en estadio I, 66 (27%) tenían FRA en estadio II y 118 (48,4%) tenían FRA en 

estadio III. De ellos, 148 (60,7%) pacientes tenían no recuperación renal. En el 

análisis multivariable, los factores asociados con la no recuperación renal fueron 

un estadio más alto de FRA (odds ratio [OR] estadio II 5.71, intervalo de confianza 

[IC] del 95% 2.17–14.98; OR estadio III 45.85, IC del 95% 16.27–129.2) , retraso en 

el inicio de FRA (OR 1.12, IC 95% 1.03–1.21), antecedentes de malignidad (OR 4.02, 

IC 95% 1.59–10.15), shock séptico (OR 3.2, IC 95% 1.52–6.76) y un mayor volumen 

corriente en el día 1–3 de SDRA (OR 1.41, IC 95% 1.05–1.90). El análisis de 

subgrupos de supervivencia en el día 28 del SDRA también encontró que una 

mayor gravedad del FRA (OR estadio II 8.17, IC 95% 0.84-79.91; OR estadio III 

111.67, IC 95% 12.69-982.91), inicio tardío de FRA (OR 1.12, IC 95% 1.02–1.23) 

 

Un total de 634 pacientes con SDRA fueron examinados. Los 357 pacientes 

fueron examinados por elegibilidad; sin embargo, 113 pacientes no desarrollaron 

FRA hasta el día 28 de SDRA 
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    Conclusiones 

 

Una etapa más alta de FRA, inicio tardío de FRA, antecedentes de neoplasia 

maligna, shock séptico y un mayor volumen corriente en los días 1 a 3 de SDRA 

predijeron la no recuperación renal en pacientes con SDRA. Entre los 

sobrevivientes, una etapa más alta de FRA, inicio tardío de FRA y antecedentes de 

malignidad se asociaron con la no recuperación renal. 

 

Este estudio encontró que en pacientes con SDRA con FRA, una mayor 

gravedad del FRA inicial, inicio tardío del FRA, neoplasia maligna activa, shock 

séptico y un mayor volumen corriente en los días 1 a 3 se asociaron con una 

mayor probabilidad de no recuperación renal. La gravedad del FRA se ha asociado 

con una menor probabilidad de recuperación renal en pacientes críticos396–401. Este 

estudio es válido para pacientes con SDRA, y el empeoramiento de la gravedad 

del FRA se asocia con posibilidades significativamente más altas de no 

recuperación renal. El inicio tardío de FRA también se asoció con la no 

recuperación renal en su cohorte. Los pacientes con un inicio tardío de FRA 

tuvieron una menor gravedad de la enfermedad en el primer día de SDRA, el 

desarrollo de FRA se asoció con un mayor nivel de lactato sérico y un menor 

recuento de plaquetas durante el transcurso de su estadía en la UCI. Es probable 

que los pacientes con FRA de inicio tardío tuvieran un curso hospitalario más 

complejo con un posterior deterioro hemodinámico adquirido durante el curso 

del SDRA. Los pacientes que desarrollaron FRA después del ingreso mostraron 

una menor probabilidad de recuperación renal al alta hospitalaria402. 
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La hipertensión, la enfermedad cardíaca, la diabetes mellitus y la malignidad se 

han asociado con la no recuperación renal en pacientes críticos236,401,403,404. En su 

cohorte de pacientes con SDRA, la neoplasia maligna activa se asoció con una 

mayor probabilidad de no recuperación renal. Este hallazgo tiene implicaciones 

significativas para la toma de decisiones clínicas en este grupo de pacientes 

extremadamente enfermos. 

 

El shock séptico se asoció con el riesgo de no recuperación renal en este 

estudio. La literatura actual tiene informes contradictorios sobre el impacto de la 

sepsis en la no recuperación renal333,396,405,406. Sin embargo, la gravedad y la 

duración del FRA probablemente dependan de la duración de la inestabilidad 

hemodinámica, la reserva renal subyacente, el tratamiento temprano de la sepsis y 

el momento de la reanimación407. Estos hallazgos inconsistentes pueden deberse 

en parte a las diferentes definiciones de recuperación renal y variabilidad en el 

tratamiento de la sepsis (optimización hemodinámica y tipo de terapia con 

fluidos) entre los estudios. Dado que los pacientes con FRA que murieron antes 

del día 28 de SDRA se clasificaron en pacientes con shock séptico y sin 

recuperación renal con una mortalidad mayor de 28 días, registraron su análisis 

solo a los sobrevivientes. Entre los sobrevivientes, los pacientes con shock séptico 

no los asociaron significativamente con el riesgo de no recuperación renal. 

 

El uso de volúmenes corrientes más bajos durante los primeros tres días de 

SDRA se asoció significativamente con la recuperación renal. Esta asociación 

nunca se ha informado en la literatura publicada. Pero en modelos experimentales 
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se ha postulado que el deterioro de la función renal en el SDRA podría ser el 

resultado de hemodinámica, neurohormonal y barotrauma debido al uso de 

volúmenes corrientes más altos383,408. Por lo tanto, el uso de volúmenes corrientes 

más bajos puede tener un efecto protector sobre la recuperación en estos 

pacientes. De manera similar a los datos presentados en el estudio PULMÓN 

SAFE239, casi el 35% de este estudio, pacientes tenía una presión meseta (Pplat)> 

30 mm de H 20. Los médicos deben tener en cuenta el ajuste de la configuración 

del ventilador de manera más agresiva para mantener bajas presiones de inflado y 

asegurar que estos pacientes mantengan un Pplat menor a 30. 

 

En estudios anteriores en pacientes críticos, el inicio de la TSR se asoció con la 

no recuperación renal en pacientes con SDRA380,394,409. El momento de la TSR no 

tuvo una asociación con la recuperación renal. No hay consenso sobre el impacto 

del momento de la TSR en la literatura actual410–412. La diferencia en los resultados 

podría deberse a una diferencia en las definiciones de recuperación utilizadas en 

estos estudios y al impacto de factores de confusión no medidos401,413–415. 

 

Varios estudios han descrito factores asociados con la recuperación renal en 

pacientes críticos, pero valga destacar que, este es el primer estudio que explora 

esta cuestión en pacientes con SDRA.  
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Desarrollaron un modelo muy exhaustivo para tener en cuenta cualquier 

posible confusión de las comorbilidades subyacentes y las terapias específicas de 

la UCI. También utilizaron la definición de recuperación renal consensuada 

teniendo en cuenta la creatinina y la producción de orina.  

Excluyeron a los pacientes que tenían ERC o FRA previa a SDRA porque los 

pacientes con ERC tienen una reserva de función renal reducida, por lo que 

afectaría la tasa de recuperación renal.  

 

Este estudio tiene algunas limitaciones. Los pacientes transferidos tenían 

alguna información faltante en los primeros días de valores promedio de SDRA 

durante las primeras 72 h de su estancia en la UCI. También realizaron un método 

de imputación múltiple para abordar los datos faltantes. Schetz y col394. Entonces, 

para los pacientes que no tenían una creatinina basal, la estimaron mediante el 

cálculo posterior utilizando la ecuación MDRD. 

 

2.3.8. REVISIÓN SISTEMÁTICA Y METAANÁLISIS: VENTILACIÓN NO INVASIVA EN 

LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA NO HIPERCÁPNICA HIPOXÉMICA AGUDA416 

  

El objetivo fue evaluar la efectividad de la ventilación no invasiva en pacientes 

con insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica no hipercápnica no relacionada 

con la exacerbación de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica y el edema 

pulmonar cardiogénico. 
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Incluyeron los ensayos controlados aleatorios que comparaban la aplicación de 

ventilación no invasiva con la oxigenoterapia estándar en adultos con insuficiencia 

respiratoria hipoxémica no hipercápnica aguda. Excluyeron los pacientes con 

exacerbación de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica y edema pulmonar 

cardiogénico. El resultado primario fue la tasa de intubación; La mortalidad en la 

UCI y la mortalidad hospitalaria fueron resultados secundarios. 

 

Once estudios (1.480 pacientes) cumplieron los criterios de inclusión y se 

analizaron mediante un modelo de efectos aleatorios. En comparación con la 

oxigenoterapia estándar, el efecto combinado mostró que la ventilación no 

invasiva redujo significativamente la tasa de intubación con una relación de riesgo 

resumida de 0,59 (IC del 95%, 0,44 a 0,79; p = 0,0004). Además, la mortalidad 

hospitalaria también se redujo significativamente (razón de riesgo, 0.46; IC 95%, 

0.24-0.87; p = 0.02). El metaanálisis de subgrupos mostró que la aplicación de 

ventilación de soporte positivo de dos niveles (presión positiva de las vías 

respiratorias de dos niveles) se asoció con una reducción en la mortalidad en la 

UCI (p = 0.007). La ventilación no invasiva con casco podría reducir la mortalidad 

hospitalaria (p = 0,0004), mientras que la ventilación no invasiva con mascara 

facial/nasal no pudo. 

 

La ventilación no invasiva disminuyó las tasas de intubación endotraqueal y la 

mortalidad hospitalaria en la hipoxemia aguda por insuficiencia respiratoria no 

hipercápnica, excluyendo la exacerbación crónica de la enfermedad pulmonar 

obstructiva y los pacientes con edema pulmonar cardiogénico. No existe evidencia 

científica suficiente para recomendar la presión positiva de la vía aérea a dos 

niveles o el casco debido al número limitado de ensayos disponibles. Se necesitan 
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grandes ensayos aleatorios rigurosos para responder estas preguntas 

definitivamente. 

 

La presente revisión sistemática y el metanálisis sugieren que la aplicación de 

VMNI se asoció con una tasa de intubación endotraqueal significativamente más 

baja (reducción relativa del 13,4%) y mortalidad hospitalaria (reducción relativa del 

12,4%) en comparación con la oxigenoterapia estándar en pacientes con 

insuficiencia respiratoria hipoxémica aguda no relacionado con la exacerbación de 

EPOC o EAP. Además, los subanálisis sugirieron que la aplicación de BiPAP se 

asoció con una reducción en la mortalidad en la UCI. La VMNI con casco podría 

reducir la mortalidad hospitalaria, mientras que la VMNI con mascara facial/nasal 

no. 

 

Cabrini et al417 realizaron una revisión sistemática integral y un metanálisis de 

78 ensayos clínicos, que informaron que la VMNI mejora la supervivencia en todos 

los entornos de atención aguda y también se usa ampliamente17,82. Sin embargo, 

gran parte de la evidencia actual para el uso de VMNI se sobreestimó al incluir 

una población heterogénea de pacientes con IRA que tenían exacerbación de 

EPOC o EAP416.  

 

Hasta donde se sabe, esta es la primera revisión sistemática y metaanálisis para 

evaluar el efecto de la VMNI en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda 

hipoxémica no hipercápnica en ausencia de una exacerbación de la EPOC o la 

EPOC.  
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Se incluyeron once ensayos clínicos de alta calidad, y los resultados robustos 

recomendaron la aplicación de VMNI en pacientes con insuficiencia respiratoria 

hipoxémica no hipercápnica aguda sin exacerbación de la EPOC o EAP. 

 

El análisis de subgrupos de las interfaces de VMNI sugirió que la VMNI con 

casco podría reducir la tasa de intubación y la mortalidad hospitalaria, mientras 

que la VMNI con máscara facial/nasal no podría, lo que es consistente con gran 

parte de la evidencia actual195,418. Este efecto lo atribuyeron a un buen servicio, 

una mejor tolerancia y la aplicación universal de la ventilación del casco418. Sin 

embargo, precisan, debe tenerse en cuenta que solo tres estudios con tamaños de 

muestra pequeños (165 frente a 588 con máscara) habían investigado esta 

variable en este metanálisis. Por lo tanto, aún se necesitan ensayos clínicos 

aleatorizados más grandes para confirmar los resultados. 

 

Los estudios han demostrado que la CPAP puede mejorar el intercambio de 

gases, disminuir la frecuencia respiratoria y cardíaca, reducir la necesidad de 

ventilación invasiva y reducir la mortalidad hospitalaria419,420. La modalidad BiPAP 

proporciona presión positiva en las vías respiratorias en dos niveles diferentes 

durante la inspiración y la espiración, y puede disminuir el trabajo inspiratorio de 

la respiración más de lo que puede CPAP sola287,421. 

 

Tal como muestran en el análisis de subgrupos por modo de ventilación, los 

diferentes modos de ventilador no tienen diferencia en la reducción de la tasa de 

intubación. Sin embargo, BiPAP podría reducir la mortalidad en la UCI, mientras 
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que CPAP no. Del mismo modo, los ECA con BiPAP involucraron menos pacientes 

(221 frente a 532 que recibieron CPAP). Por lo tanto, las conclusiones con 

respecto a la efectividad relativa del modo BiPAP son limitadas. Afirman necesitar 

más estudios para responder esta pregunta definitivamente. 

 

La relación PaO2/FiO2 se considera una variable simple y útil. Por ejemplo, 

según la nueva definición de Berlín del síndrome de dificultad respiratoria aguda 

(SDRA), los pacientes ahora se clasifican en tres categorías diferentes (leve, 

moderada o grave), según el PaO2/FiO2 bajo presión positiva de las vías 

respiratorias185. A pesar de sus limitaciones, la relación PaO2/FiO2 se usa para 

predecir el resultado y la respuesta al tratamiento en pacientes con SDRA422.  

 

En consecuencia, establecieron el margen leve a moderado en 200 mm Hg 

sobre la base de la relación PaO2/FiO2 promedio proporcionada por todos los 

ECA e hicieron un análisis de subgrupos423. Los resultados mostraron que la VMNI 

podría disminuir la tasa de intubación asociada con una menor mortalidad 

hospitalaria en el grupo de 200 mm Hg < PaO2/FiO2≤ 300 mm Hg (leve).  

 

Otro hallazgo fue que la VMNI también podría disminuir la tasa de intubación 

en el grupo de 100 mm Hg ≤ PaO2/FiO2 ≤ 200 mm Hg (moderado). Sin embargo, 

no se asoció con una menor mortalidad hospitalaria, que podría verse afectada 

por el número limitado de ECA. Señalaron que, dado que sus observaciones con 

respecto a la gravedad hipóxica están de acuerdo con el PaO2/FiO2 promedio 

proporcionado, las conclusiones con respecto a la efectividad relativa de la VMNI 
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en subgrupos de pacientes serían engañosas. Sin embargo, declararon que, eran 

capaces de generar hipótesis que pueden ser probadas por futuros ensayos. 

 

Las fortalezas de esta revisión sistemática y el metaanálisis incluyen la 

metodología de investigación integral, que hace improbable que se omitan 

importantes estudios científicos de VMNI para pacientes objetivo. La selección de 

artículos, la extracción de datos y la evaluación de los métodos de prueba se 

realizaron de forma independiente y por duplicado. Utilizaron el enfoque 

Cochrane de riesgo de sesgo para evaluar la calidad metodológica mejorando la 

generalización de sus hallazgos.  

 

La debilidad potencial radica en el posible sesgo de que el cegamiento con 

VMNI en todos los ECA no era factible. Además, los estudios han sugerido que un 

fracaso de la VMNI podría provocar un exceso de mortalidad, posiblemente 

debido a una intubación tardía15,424; sin embargo, no analizaron los factores de 

riesgo de fallo de la VMNI.  
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2.3.9. MODELOS DE PREDICCIÓN Y DETECCIÓN DE LESIÓN RENAL  AGUDA EN 

ADULTOS MAYORES HOSPITALIZADOS425  

  

    Recopilación de datos 

 

Los pacientes mayores de 60 años con al menos un día de hospitalización en 

2013 en cualquiera de los hospitales de Aurora Health Care426 formaron su 

cohorte retrospectiva (n = 32,076). Todos estos hospitales utilizan el mismo 

registro de salud electrónico (EHR), siguen conjuntos de pedidos estandarizados y 

están ubicados en la región sureste del estado de Wisconsin. Consultaron el 

sistema EHR de Aurora Health Care para obtener datos estructurados 

correspondientes a la cohorte de pacientes. Los datos estructurados incluían 

información demográfica, fechas y horarios de admisión y alta, cirugías, 

comorbilidades, antecedentes familiares, medicamentos y valores de laboratorio. 

Cada pieza de estos datos estructurados también tenía una marca de tiempo 

correspondiente a cuando se grabó. Usando esta información y las marcas de 

tiempo en los datos estructurados, fue posible asociar adecuadamente los datos 

estructurados de los pacientes con su encuentro. Este estudio fue aprobado por la 

Junta de Revisión Institucional de Aurora Health Care. 

 

    Diseño del estudio 

 

Consideraron dos tareas separadas: predecir si un paciente adquirirá FRA 

durante su estancia y detectar si un paciente ha adquirido FRA en algún momento 

durante su encuentro que de otro modo no se detectaría. Si bien la predicción de 

FRA es importante para permitir una mejor atención preventiva, la detección de 
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FRA no diagnosticada también es importante para habilitar un sistema de alerta 

que conduzca a medidas de tratamiento adecuadas. 

 

Este estudio fue el primero en considerar dos tareas distintas de predicción y 

detección de FRA en adultos mayores hospitalizados. Construyeron modelos 

predictivos para ambas tareas utilizando diferentes métodos de aprendizaje 

automático entrenados en grandes datos de pacientes de estadías en el hospital. 

Todos los modelos funcionaron bien en ambas tareas, pero fueron mejores para 

detectar FRA que para predecir al mismo. A través del estudio de ablación, se 

descubrió que los valores de laboratorio eran los más importantes para detectar 

FRA, mientras que las comorbilidades eran más importantes para predecirlo. Entre 

los modelos, la regresión logística fue la mejor, según sus resultados. Este modelo 

encontró que ciertas comorbilidades y combinaciones de drogas son predictores 

particularmente buenos de FRA, a lo que también encuentran respaldo en la 

literatura. 

  

El fracaso renal agudo (FRA) es un evento clínico común entre los pacientes 

hospitalizados, que afecta al menos al 5% de los pacientes ingresados en 

hospitales y más del 25% de los pacientes en la unidad de cuidados intensivos. 

Los resultados de FRA en morbilidad y mortalidad significativas (tan altas como 

40-70%), e incluso después de la resolución, pueden conducir a insuficiencia renal 

severa que progresa a dependencia de diálisis, resultando en estancias 

prolongadas en el hospital y costos de salud asociados22,427. El FRA ocurre en el 

transcurso de unas pocas horas o días y es potencialmente reversible si se detecta 

y maneja temprano en el curso de la afección.  
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En las últimas décadas, las tasas de FRA en adultos mayores han aumentado 

constantemente debido a múltiples factores contribuyentes, como tratamientos 

quirúrgicos y médicos agresivos; un número creciente de enfermedades crónicas; 

mayor uso de medicamentos nefrotóxicos y agentes de imagen; y exposiciones 

más largas a enfermedades crónicas y nefrotoxinas21,185. Las personas mayores 

que desarrollan FRA también tienen tasas más altas de mortalidad a corto y largo 

plazo; enfermedad renal crónica posterior (ERC), incluida la enfermedad renal en 

etapa terminal; estadías prolongadas en el hospital; transiciones a centros de 

cuidados subagudos; morbilidad relacionada con FRA; disminución funcional y 

costos de atención médica relacionados. 

  

La etiología y fisiopatología heterogéneas del FRA complica su diagnóstico y 

manejo médico. Debido a esto, se formó un consorcio nacional para desarrollar 

directrices basadas en el consenso (criterios RIFLE) para el diagnóstico de FRA428, 

seguido de un mayor refinamiento con los criterios AKIN429. Sin embargo, la 

dependencia de un aumento en la creatinina sérica sola, como el estándar de oro 

para el diagnóstico es problemática en los adultos mayores debido a las 

disminuciones relacionadas con la edad en las tasas de filtración glomerular, que 

pueden afectar la creatinina sérica basal, y porque la creatinina sérica está 

influenciada por la masa muscular, nutricional estado y distribución del volumen. 

Aunque la disminución de la producción de orina se asocia con el curso temprano 

del FRA, este valor con frecuencia no se controla y se pierde hasta que se 

establece el FRA. 

 

 



MARTÍN VIGIL VELIS 150 

 

Modelos de predicción de FRA 

  

Construyeron utilizando métodos de aprendizaje automático para predecir a 

las 24 horas del ingreso si un paciente desarrollará FRA más tarde durante la 

estadía en el hospital. Ejemplos positivos fueron aquellos en los que se adquirió 

FRA después de las 24 horas (1,782) y ejemplos negativos fueron los hallados 

durante los cuales nunca se adquirió FRA (23,263). No hubo pacientes recogidos 

de menos de 24 horas en sus datos. Los hallados durante los cuales se adquirió 

FRA dentro de las 24 horas posteriores a la admisión no se usaron como ejemplos 

porque el modelo está siendo entrenado para predecir FRA a las 24 horas de la 

admisión. 

  

Los modelos utilizaron la información demográfica, las comorbilidades, los 

antecedentes familiares, los medicamentos y los valores de laboratorio extraídos 

como variables predictivas. Para cada una de estas variables, solo utilizaron el 

último valor registrado antes de las 24 horas después de la admisión para cada 

ejemplo. Si no existía dicho valor para una estadía en el hospital, entonces su valor 

lo tomaron como "desconocido". La creatinina sérica no se usó como una variable 

predictiva, ya que se usó para determinar ejemplos positivos y negativos 

"estándar de oro". Las variables de comorbilidad y medicación tomaron valores de 

"sí" o "no". Si un paciente tenía una condición comórbida o se le recetó un 

medicamento en cualquier momento en el pasado, entonces su valor se consideró 

"sí" porque el paciente sería susceptible a FRA. El parámetro de historia familiar 

era "sí" solo si mencionaba un riñón o una enfermedad relacionada con el riñón. 

Para cada variable de valor de laboratorio, solo se utilizó el último valor registrado 
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dentro de las 24 horas posteriores al ingreso. A diferencia de los medicamentos o 

las comorbilidades, no utilizaron un valor de laboratorio previo al encuentro. 

 

    Detectando FRA 

 

Para la detección de FRA, los ejemplos positivos fueron encuentros durante los 

cuales se adquirió FRA (2,258) y los ejemplos negativos fueron aquellos en los que 

nunca se adquirió FRA (23,263). A diferencia de la predicción de FRA que tenía un 

tiempo de predicción fijo a las 24 horas desde la admisión, esta tarea no tenía un 

tiempo de detección fijo ya que el FRA se podía adquirir en cualquier momento 

durante el encuentro y el modelo necesita detectar cada vez que sucede. Sin 

embargo, los ejemplos positivos y negativos requieren marcas de tiempo para 

representar el escenario clínico temporal para aplicar el modelo. Los ejemplos 

positivos utilizaron el momento en que se adquirió el FRA (según lo determinado 

por la marca de tiempo de la segunda medición de creatinina sérica que cumplía 

con los criterios de AKIN) como su marca de tiempo: es cuando se espera que el 

modelo detecte FRA. Para ejemplos negativos, cualquier momento durante el 

encuentro podría usarse como marcas de tiempo porque en ninguno de estos 

momentos el FRA no estaba presente. Para limitar una marca de tiempo por 

ejemplo negativo, eligieron usar la marca de tiempo de la última medición de 

creatinina en suero tomada durante el encuentro porque significa que el paciente 

todavía era propenso a desarrollar FRA. Evitaron usar cualquier marca de tiempo 

fija, por ejemplo, el tiempo de alta, para ejemplos negativos porque en lugar de 

aprender a detectar FRA, el modelo puede simplemente aprender a distinguir 

entre pacientes a punto de ser dados de alta y pacientes que continuarán su 

estancia. 
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    Metodología experimental 

 

 Utilizaron cuatro métodos diferentes de aprendizaje automático: Regresión 

logística430, Máquinas de vectores de soporte (SVM)431, Árboles de decisión432, 

Naïve Bayes433, así como un conjunto434 de todos estos métodos. 

Sus modelos utilizan el software Weka disponible de forma gratuita y 

pública435. Eligieron estos cuatro métodos porque son bien conocidos y 

representan diferentes tipos de métodos de aprendizaje automático. La regresión 

logística y las SVM son métodos estadísticos, el árbol de decisión es un método 

basado en reglas y Bayes ingenuo es un método basado en la probabilidad. Los 

modelos de árbol de decisión son interpretables por humanos; Los modelos de 

regresión logística son informativos ya que muestran la relación entre las variables 

predictoras y la variable dependiente en términos de odds ratios; pero las SVM y 

los modelos ingenuos de Bayes no son muy interpretables por los humanos. Sin 

embargo, las SVM han demostrado teórica y experimentalmente que funcionan 

bien incluso en tareas de predicción que involucran miles de variables; y Bayes 

ingenuo, a pesar de su supuesto ingenuo, se desempeña de manera competitiva 

en muchas tareas del mundo real y también es extremadamente rápido para 

entrenar y probar. 

  

    Detección de FRA vs. Predicción de FRA 

  

Cada método de modelado utilizado para predecir y detectar FRA funcionó 

bastante bien, aunque la regresión logística fue la mejor. La elección entre 

desarrollar una predicción de FRA o un modelo de detección de FRA depende en 

última instancia de si el modelo se utilizará en herramientas de apoyo a la 
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decisión clínica para la prevención de FRA o para el tratamiento de la enfermedad 

en el entorno hospitalario. 

 

Han utilizado algunos algoritmos informáticos y modelos predictivos para el 

riesgo de FRA en las complicaciones postoperatorias y las UCI426,428,436–439, pero un 

vínculo claro de factores de riesgo para FRA no es evidente en la literatura actual, 

según afirman.  

 

Recientemente, el estudio ASSESS AKI examinó cómo el FRA puede predecir el 

riesgo de desarrollar ERC, eventos cardiovasculares y muerte, pero la predicción 

de riesgo de FRA en sí no se abordó440.  

 

Otros estudios han desarrollado modelos de estratificación de riesgo para FRA 

utilizando datos estructurados de EHR430,441. Sin embargo, no especificaron el 

punto de tiempo en el que se predice el FRA. Esta es una distinción importante de 

este estudio porque puede tener un impacto en la atención al paciente y el 

manejo de la enfermedad. Después de que un paciente ingresa en el hospital, 

cuanto antes se prediga el FRA, mayor es la oportunidad de prevenir el FRA 

establecido, su morbilidad y costo asociados. Sin embargo, las variables utilizadas 

para predecir el FRA serán mejor indicativas del mismo si sus valores se registran 

más cerca del momento en que realmente se adquiere el FRA. Por otro lado, si la 

predicción se hace demasiado tarde, un paciente ya puede adquirir FRA antes del 

tiempo de predicción, por lo que la predicción no tiene sentido. Por lo tanto, 

afirman acertadamente que, existe una compensación entre la pronta predicción 

de FRA y la precisión de la predicción de FRA. 
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 2.3.10. PREDICTORES DE MORTALIDAD DESPUÉS DE  HOSPITALIZACIÓN  POR 

EXACERBACION SEVERA DE EPOC442 

 

En el presente estudio, el objetivo fue identificar predictores de mortalidad por 

hasta dos años después de un ingreso a AECOPD que requirió ventilación no 

invasiva (VMNI). 

 

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es un problema de salud 

global que resulta en una morbilidad significativa. La exacerbación aguda de la 

EPOC (AECOPD) es una complicación grave asociada con un aumento de la 

mortalidad a corto y largo plazo. La identificación de predictores de mortalidad a 

largo plazo después de una AECOPD grave puede mejorar el manejo y el 

resultado a largo plazo de esta enfermedad. 

  

Materiales y métodos 

 

Este estudio de cohorte prospectivo de dos años en un centro médico 

académico entre 2016 y 2018. Incluyeron pacientes con AECOPD grave que 

requirieron ventilación no invasiva (VMNI). Se registraron las características 

basales en el momento de la inclusión, comorbilidades (disfunción renal, 

enfermedad cardíaca izquierda, diabetes), número de episodios previos de 

AECOPD e indicación de oxigenoterapia a largo plazo (LTOT) o ventilación no 

invasiva (LTNIV). Los pacientes fueron monitoreados durante un período de dos 
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años después del ingreso inicial. Los resultados fueron la mortalidad a seis meses, 

un año y dos años, independientemente de la causa. 

 

 Resultados 

 

51 pacientes (31 hombres, edad media 68,1) fueron incluidos en el estudio. Las 

tasas de mortalidad a los seis meses, un año y dos años fueron del 20, 26 y 36%, 

respectivamente. Los pacientes que recibieron LTOT y LTNIV al alta tuvieron una 

mortalidad menor a los dos años en comparación con los pacientes sin indicación 

de LTOT y LTNIV al alta. La ausencia de LTOT aumentó la mortalidad a los seis 

meses (OR .2, IC 95%, .04 a .90) y la mortalidad a un año (p <0.05). El FEV1 y el 

IMC también se correlacionaron con la mortalidad a largo plazo en el análisis 

univariado, p <0.05.  

 

La edad, el número de episodios anteriores de AECOPD o la presencia de 

comorbilidades no influyeron en la mortalidad a largo plazo. 

 

Conclusión  

 

Después de un episodio de AECOPD grave, el LTOT se asocia con una 

mortalidad a largo plazo más baja en comparación con los pacientes sin 

hipoxemia grave al alta. Una disminución de la función pulmonar y el índice de 

masa corporal aumentan la mortalidad a largo plazo. 
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Cada año, la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es la principal 

causa de muerte de más de tres millones de personas y también produce una 

morbilidad significativa443. La exacerbación aguda de la EPOC (AECOPD) es una 

complicación frecuente que consiste en un agravamiento importante de la disnea, 

la tos o la producción de esputo de los pacientes, sibilancias y opresión en el 

pecho, que pueden requerir hospitalización o al menos justificar un cambio en la 

medicación443.  

 

Las exacerbaciones leves a moderadas se pueden manejar fuera del hospital. La 

AECOPD grave con insuficiencia respiratoria hipercápnica es una afección 

potencialmente mortal que requiere ventilación mecánica invasiva o, con mayor 

frecuencia, no invasiva en una unidad de cuidados intensivos (UCI) o una unidad 

de cuidados respiratorios intermedios (RICU)12. La hospitalización por AECOPD se 

asocia con un mal pronóstico y un mayor riesgo de muerte. 

 

A pesar de los avances técnicos en el campo de la ventilación mecánica y el 

manejo de medicamentos, la AECOPD grave todavía se asocia con una mayor 

mortalidad hospitalaria y a corto y largo plazo después del alta444,445.  

 

Las tasas de mortalidad hospitalaria informadas varían entre el 2,5% y el 30%, 

probablemente debido a las diferentes características de los pacientes en los 

diferentes tipos de estudio446,447. Por las razones mencionadas, los factores que 

predicen un mal resultado son una información importante para el médico, lo que 

le permite decidir sobre el lugar adecuado de atención, lo que le da tiempo para 
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ajustar el tratamiento de acuerdo con la probabilidad de complicaciones, para 

decidir mejor el tiempo de alta y la frecuencia del seguimiento y también para 

informar al paciente sobre el curso natural de la enfermedad12. 

  

En esta cohorte de pacientes, encontraron una tasa de mortalidad del 20% a 

los seis meses, del 26% al año y del 36% a los dos años. Si bien estas cifras 

confirman el conocido aumento del riesgo de muerte después de la 

hospitalización por AECOPD grave con VMNI, las tasas de mortalidad en este 

estudio son similares, pero en el extremo inferior de las reportadas en estudios 

más grandes con tasas que van del 24% a los seis meses hasta 49% a los dos 

años448–450. Informa una mayor incidencia de muerte (35% después de un año) en 

pacientes que ingresaron para AECOPD y requirieron ingreso en UCI por 

insuficiencia respiratoria grave451.  

 

Todos los pacientes en esta cohorte de estudio tenían insuficiencia respiratoria 

severa, que manejaron usando VMNI en su UCI y tuvo una mortalidad más baja al 

año de lo que se informó anteriormente. 

 

Encontraron una mortalidad más baja hasta dos años después de un episodio 

de AECOPD grave en pacientes con indicación de LTOT (p. Ej., SpO2 <88% o pO2 

<55 mm Hg en reposo) en comparación con pacientes sin dicha indicación. Esta 

diferencia es más evidente en los primeros seis meses, pero se conserva hasta dos 

años.  
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Los estudios actuales indican que LTOT mejora la supervivencia en pacientes 

estables con hipoxemia en reposo grave, pero no moderada, secundaria a 

EPOC452; sin embargo, todos estos estudios se realizaron en pacientes estables. 

Además, se ha informado que el inicio de LTOT o en curso después de un 

episodio de AECOPD se asocia con una mayor mortalidad a corto plazo (90 días) y 

mortalidad a largo plazo, probablemente porque la hipoxemia severa en reposo 

es asociada con formas más severas de EPOC. 

 

Los resultados de este Estudio son algo diferentes y creen que esto podría 

deberse a varias causas potenciales: 1) ausencia de recomendación de LTOT en 

algunos pacientes con tal indicación; 2) posible beneficio de supervivencia de la 

oxigenoterapia inmediatamente después de una AECOPD grave incluso en 

hipoxemia menos grave; y 3) factores / comorbilidades asociadas que pueden 

influir en la supervivencia.  

 

Tuvieron un protocolo para prescribir LTOT al alta de acuerdo con las 

recomendaciones internacionales y nacionales, y no creyeron que fuera posible 

una indicación de LTOT omitida. Sin embargo, podría ser posible que algunos 

factores que mejoran la oxigenación (esteroides orales, broncodilatación 

intensiva) se detengan después del alta, lo que podría provocar una disminución 

de la oxigenación a niveles que requieren LTOT.  

 

Una visita de seguimiento anterior (2-4 semanas) podría identificar este 

subgrupo de pacientes y establecer rápidamente la indicación de LTOT después 
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del alta. Hasta donde saben, el segundo problema no tiene evidencia hasta ahora, 

pero si se nota en varios estudios publicados, podría justificar una investigación 

prospectiva de LTOT a corto plazo en todos los pacientes dados de alta después 

de un AECOPD grave con VMNI, con una reevaluación de la indicación tres a seis 

meses después. 

 

Finalmente, factores adicionales o comorbilidades pueden ser la causa de una 

mortalidad excesiva en pacientes sin indicación de LTOT al alta.  

 

Encontraron influencia de las comorbilidades clásicas (diabetes, insuficiencia 

renal, disfunción del corazón izquierdo), y se tuvo en cuenta para la indicación de 

LTOT. Las comorbilidades asociadas más sutiles, como la enfermedad coronaria 

subclínica, podrían ser responsables de este hallazgo. 

 

Aunque LTNIV no se asoció con un cambio en la mortalidad a largo plazo en 

todo el grupo, en el subgrupo de pacientes con LTOT hubo una clara tendencia de 

que la adición de LTNIV se asoció con una mejor supervivencia. Se ha demostrado 

que la ventilación no invasiva a largo plazo no solo mejora la supervivencia en 

pacientes con EPOC hipercápnica estable453 sino que también, y en asociación con 

LTOT, reduce la mortalidad a un año en comparación con LTOT sola454.  

 

Según sus resultados, creen que la adición de LTNIV en pacientes con 

indicación de LTOT podría tener un beneficio de supervivencia incluso en aquellos 



MARTÍN VIGIL VELIS 160 

sin indicación actual de LTNIV, y podría justificarse una investigación prospectiva 

de esta indicación extendida. 

 

Aunque la obesidad se asocia con una mayor mortalidad por todas las causas 

en la población general455, los pacientes con sobrepeso y obesidad con EPOC 

tienen un menor riesgo de muerte. Mientras tanto, los pacientes con bajo peso 

con EPOC (IMC <21.75 kg / m2) se asocia con un mayor riesgo de mortalidad por 

todas las causas456. Nuestros resultados están en línea con estos datos, el IMC está 

inversamente relacionado con la mortalidad a uno o dos años. En un estudio, el 

riesgo más bajo de muerte fue cuando con un IMC de 30 kg / m2456.  

 

Además, encontraron que un IMC inferior a 20 está asociado con tasas de 

mortalidad más altas en pacientes con AECOPD ingresados en la UCI para 

ventilación mecánica278. En esta cohorte, el IMC medio fue aproximadamente el 

mismo (29.3), lo que puede explicar las tasas de mortalidad más bajas. 

 

Encontraron que el FEV1 medido durante o después de un episodio de 

AECOPD grave se correlaciona negativamente con la mortalidad a los dos años. 

Los datos actuales publicados indican que un FEV1 bajo o una disminución rápida 

de la función pulmonar se correlaciona con una mayor mortalidad a corto y largo 

plazo457,458. 
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No encontraron ninguna relación entre la mortalidad a largo plazo y la edad o 

los ingresos hospitalarios previos por AECOPD, aunque esta relación se ha 

descrito en la literatura459,460. 

 

Aunque se ha informado que la presencia de diabetes, enfermedad renal y 

enfermedad cardiovascular se asocia con un mayor riesgo de muerte en pacientes 

con EPOC461,462, tal correlación no fue encontrada por nosotros, posiblemente 

debido al bajo número de pacientes inscritos. 

 

Este estudio tiene limitaciones como que, la cohorte final del estudio fue 

pequeña y, por lo tanto, la validez externa de estos resultados fue probablemente 

baja. En segundo lugar, no utilizaron un índice de gravedad para las 

comorbilidades, por lo que su impacto en los resultados no se pudo evaluar por 

completo. 

  

 2.3.11. FACTORES ASOCIADOS CON LA MORTALIDAD HOSPITALARIA EN 

PACIENTES CRITICOS CON EXACERBACIÓN DE LA EPOC4 

 

 La EPOC es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad en todo 

el mundo. Los pacientes con EPOC a menudo requieren ingreso en unidades de 

cuidados intensivos (UCI) durante una exacerbación aguda. 
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    Objetivo 

 

Este estudio tuvo como objetivo identificar los factores asociados 

independientemente con la mortalidad hospitalaria en pacientes que requieren 

ingreso en la UCI por exacerbación aguda de la EPOC. 

 

    Métodos 

 

Los pacientes ingresados en la UCI del Hospital Frankston entre enero de 2005 

y junio de 2016 con un diagnóstico de ingreso de EPOC fueron identificados 

retrospectivamente de las bases de datos de la UCI. Las comorbilidades de los 

pacientes, los resultados de gases en sangre arterial y las intervenciones 

hospitalarias se recuperaron de sus registros médicos. Los resultados analizados 

incluyeron la estancia hospitalaria y en la UCI (LOS) y la mortalidad. 

 

    Resultados 

 

Incluyeron un total de 305 pacientes. La edad media fue de 67,4 años. Un total 

de 77% de los pacientes requirieron ventilación no invasiva; y el 38.7% requirió 

ventilación mecánica invasiva (VMI) durante una mediana de 127.2 horas (DE = 

179.5). La UCI media fue de 4.5 días (DE = 5.96), y el hospital de LOS fue de 11.6 

días (DE = 13). La mortalidad hospitalaria fue del 18,7%. El análisis multivariado 

reveló que la edad del paciente (odds ratio [OR] = 1.06; IC del 95%: 1.031–1.096), 

UCI LOS (OR = 1.26; IC del 95%: 1.017–1.571), fisiología aguda y puntuación de 

evaluación de salud crónica-II (OR = 1,07; IC del 95%: 1,012-1,123), y 
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requerimiento de que la VMI (OR = 4,09; IC del 95%: 1,791-9,324) se asocie 

significativamente con la mortalidad hospitalaria. 

 

    Conclusión 

 

La mortalidad por EPOC sigue siendo alta, y las exacerbaciones de la EPOC son 

una causa importante de hospitalización y admisión en la UCI. En el presente 

estudio, la edad del paciente, el puntaje APACHE-II, la UCI LOS y el requerimiento 

de VMI fueron factores independientes asociados con la mortalidad hospitalaria 

para pacientes ingresados en la UCI por exacerbaciones agudas de EPOC. Se 

necesita más investigación para dilucidar la relación entre los valores basales de 

espirometría y los resultados del paciente a largo y corto plazo. Además, el 

seguimiento a largo plazo de los resultados y la calidad de vida después del alta 

de la UCI sería beneficioso. 

Este estudio investigó los resultados de los pacientes ingresados en una UCI 

australiana después de exacerbaciones agudas de EPOC durante un período de 10 

años y medio. La mortalidad hospitalaria durante el período de estudio fue del 

18,7% y la mortalidad en la UCI fue del 11,5%. Encontraron que la edad, el 

requerimiento de ventilación mecánica, la UCI y la LOS hospitalaria, y las 

puntuaciones APACHE-II eran predictores significativos de mortalidad hospitalaria. 

 

La mortalidad hospitalaria y de la UCI en este estudio se compara 

favorablemente con los otros estudios que informan la mortalidad hospitalaria y 

de la UCI para este grupo de pacientes. Las tasas de mortalidad registradas en 

este estudio están en el extremo inferior de los rangos citados de estudios 
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anteriores, con una mortalidad en la UCI reportada entre 6% y 29%278,463–468 y 

mortalidad hospitalaria que varía de 11% a 48 %. Es probable que esto esté 

relacionado con mejores estándares de atención aguda de pacientes con EPOC en 

pacientes recientes en los últimos años, así como con un mejor manejo de 

enfermedades crónicas coexistentes. 

 

Los factores identificados como asociados independientemente con la 

mortalidad hospitalaria en este estudio fueron consistentes con los de otros 

estudios, incluidos los puntajes APACHE-II / III y la edad4,278,448,466,469,470. 

 

El requisito de VMI se asoció independientemente con la mortalidad en este 

estudio. Este hallazgo es consistente con Ongel et al278, sin embargo, otros seis 

estudios no lograron encontrar ninguna asociación entre el VMI y la mortalidad 

hospitalaria296,458,459,462,463,471.  

 

El mecanismo exacto de esta asociación sigue sin estar claro; sin embargo, es 

probable que esté relacionado con la gravedad de la enfermedad, y es probable 

que los pacientes que requieren VMI estén peor que aquellos que no requieren 

esta intervención. Senneff et al encontraron que, al controlar la gravedad de la 

enfermedad, la VMI no tuvo un impacto significativo en la mortalidad a corto o 

largo plazo467. 
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También descubrieron que la UCI y la LOS hospitalaria son factores de 

mortalidad significativos. Pocos estudios han examinado la relación entre LOS y la 

mortalidad hospitalaria. Hill et al informaron que los pacientes que sobrevivieron 

a su ingreso hospitalario tuvieron períodos de hospitalización significativamente 

más largos que aquellos que no sobrevivieron466, mientras que Ai Ping et al 

informaron que una mayor duración de la hospitalización se asoció con un mayor 

riesgo de mortalidad463. Es probable que esto se asocie con las prácticas de fin de 

vida, que varían significativamente entre las UCI. 

 

Está bien documentado que un FEV1 más alto en la espirometría se asocia 

positivamente con la supervivencia a más largo plazo de los pacientes con 

EPOC472–475. Sin embargo, de acuerdo con estudios previos457,459,468, valores de 

espirometría, incluido el FEV1, no fueron factores independientes significativos de 

mortalidad hospitalaria y en la UCI en el presente estudio. VEF1 más bajo sugiere 

una mayor gravedad de la EPOC y, por lo tanto, en teoría debería estar asociada 

con peores resultados para los pacientes ingresados en la UCI con una 

exacerbación de la EPOC. Desafortunadamente, solo un tercio de la muestra tenía 

resultados de espirometría disponibles para el análisis en el presente estudio, y 

esto puede haber influido en sus hallazgos. Del mismo modo, estudios previos 

que investigaron esta asociación comparten limitaciones similares, con Raurich et 

al registrando el FEV1 y la relación espiratoria forzada para 70 pacientes de 101471; 

Breen et al registraron solo 60 pruebas de función pulmonar de 74465;  y Ai Ping et 

al solo 57463. 
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El tiempo entre los resultados de la espirometría basal y el ingreso hospitalario 

por exacerbación aguda varió dentro de su muestra, y esto puede haber afectado 

la validez de sus hallazgos. Algunos pacientes se sometieron a espirometría 

muchos meses antes del ingreso, mientras que otros recibieron una lectura de 

referencia solo semanas antes del ingreso al hospital. Esta limitación se comparte 

con estudios previos que investigan esta asociación457,459,468. Un intervalo de 

tiempo más uniforme entre la espirometría basal y el ingreso hospitalario puede 

dilucidar mejor la relación entre el VEF1 y mortalidad en el entorno de la UCI; sin 

embargo, lograr esto no es práctico. De hecho, se requiere más investigación 

sobre el papel de la espirometría que predice el resultado del ingreso en la UCI 

para las exacerbaciones agudas de la EPOC, dado su uso cada vez mayor como 

determinante de la gravedad de la EPOC en la práctica actual. Dado que muchas 

admisiones en la UCI se producen en el contexto de una exacerbación aguda de la 

EPOC, también puede ser importante considerar la función pulmonar de los 

pacientes durante esta enfermedad aguda en relación con su línea de base 

estable. 

El análisis univariado indicó PaCO2, recuento de glóbulos blancos, 

concentración de urea en sangre significativamente más alta y presión arterial más 

baja en pacientes que murieron en comparación con los sobrevivientes. Estos 

hallazgos pueden interpretarse como una exacerbación más severa de la EPOC; 

sin embargo, estas variables no se asociaron significativamente con la mortalidad 

hospitalaria en el análisis multivariado. Breen et al465 Han demostrado 

previamente que un nivel más alto de PaCO2 era un predictor independiente de 

mortalidad hospitalaria en pacientes de UCI con EPOC; sin embargo, ningún otro 

estudio ha replicado este hallazgo. Estudios anteriores han sugerido que la 

gravedad de la disfunción del sistema de órganos no respiratorios durante el 
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ingreso hospitalario puede tener mayor importancia para predecir la UCI a corto 

plazo y los resultados hospitalarios, mientras que los signos de disfunción 

respiratoria (incluida la hipercapnia) pueden tener una mayor importancia 

pronostica a largo plazo. 
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III - JUSTIFICACION 

  

El tratamiento de la IRA con la VMNI ha sido estudiado desde diferentes 

enfoques y en todos ellos existen factores pronósticos con impacto sobre la 

mortalidad. 

 

La frecuencia respiratoria, la escala de Glasgow, el pH y las escalas de 

gravedad, como el APACHE o el SOFA, son los factores pronósticos clásicos de la 

VMNI. Sin embargo, en los estudios actuales se incluye el FRA, únicamente dentro 

de las propias escalas de gravedad. 

 

El FRA es común en pacientes críticos y sigue asociado con malos 

resultados22,476. Se han identificado múltiples factores de riesgo para su desarrollo 

como la presencia de SDRA, shock, comorbilidades como diabetes mellitus (DM), 

inmunosupresión, enfermedad hepática crónica, enfermedad cardíaca crónica y 

neoplasias hematológicas29. Aunque los principales descritos son la hipovolemia, 

exposición a fármacos nefrotóxicos, sepsis y comorbilidades477–481. 

 

Varios estudios de investigación han sugerido que la ventilación mecánica 

puede tener efectos adversos significativos en la función renal330. En los pacientes 

con IRA que precisan VMI, las presiones intratorácicas elevadas como 

consecuencia de la interacción del ventilador con los pulmones pueden reducir el 

gasto cardíaco, lo que resulta en una perfusión renal inadecuada; las 
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anormalidades subsiguientes del intercambio de gases que resultan en hipoxemia, 

hipercapnia y acidosis sistémica podrían influir en la resistencia vascular renal 

alterando las presiones de perfusión renal, resultando en FRA315,383. Del mismo 

modo, la lesión pulmonar inducida por el ventilador (VILI) propaga el fallo 

multiorgánico debido a una liberación continua de citocinas inflamatorias482, y 

VILI, en sí misma, afecta aún más la función renal a través del compromiso 

hemodinámico y las alteraciones neurohormonales483,484. Sobre la base de estos 

mecanismos, se han postulado factores que aumentan la transmisión de la presión 

intratorácica a la vasculatura, los ajustes del ventilador no protector o las 

presiones más altas del ventilador como factores de riesgo de compromiso 

renal313,485. 

 

Un creciente cuerpo de evidencia apunta a interacciones perjudiciales entre 

disfunciones renales y pulmonares309. Los estudios experimentales sugieren que el 

FRA puede aumentar el riesgo de lesión pulmonar, principalmente a través de la 

activación de las vías proinflamatorias y proapoptóticas por isquemia o 

reperfusión486–489. Varias líneas de evidencia sugieren que la ventilación mecánica 

y el síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) pueden tener efectos 

adversos sobre la función renal a través de tres mecanismos principales. En primer 

lugar, la ventilación de presión positiva puede reducir el gasto cardíaco y 

aumentar la presión venosa central, disminuyendo de este modo el flujo 

sanguíneo renal, el aclaramiento de agua libre, o la tasa de filtración 

glomerular311,490,491. Además, los cambios en la sangre arterial O2 o CO2 pueden 

influir en la resistencia vascular renal, la perfusión renal o la diuresis314–317. Los 

datos emergentes sugieren que la lesión pulmonar inducida por el ventilador no 
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sólo puede afectar a los pulmones, pero también puede conducir a una mayor 

inflamación sistémica a través de la liberación de citoquinas inflamatorias243,321–323. 

 

Aun cuando se describen diferentes teorías sobre la bidireccionalidad del fallo 

respiratorio con el renal y de la utilización de la VMI con el FRA309,312,383,408,492, en el 

caso de la VMNI  existe escasa evidencia que sustente su asociación. Además, no 

existe bibliografía que haya estudiado si el FRA se presenta como factor 

independiente de mortalidad en los pacientes sometidos a VMNI30. Es por ello por 

lo que en esta memoria se estudiara el impacto que presentan los pacientes que 

precisando VMNI por IRA, desarrollen FRA durante su estancia en UCI. 
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IV - OBJETIVOS 

 

4.1. OBJETIVO PRINCIPAL 

 

- Determinar la relación entre mortalidad a los 90 días y el fracaso renal agudo 

de los pacientes sometidos a ventilación mecánica no invasiva. 

 

4.2. OBJETIVOS SECUNDARIOS 

 

- Describir las diferencias entre las características principales de los grupos con 

fracaso renal agudo y sin fracaso renal agudo: Comorbilidades, índices de 

gravedad y parámetros analíticos. 

 

- Determinar si existen diferencias para la estancia hospitalaria y estancia en 

UCI en los grupos con fracaso renal agudo y sin fracaso renal agudo. 

 

- Estudiar la posible relación entre el fracaso renal agudo y la duración de la 

ventilación mecánica no invasiva. 

 

- Determinar la prevalencia de FRA y la mortalidad de estos pacientes según su 

diagnóstico final y la posible relación entre estos tres factores. 
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4.3. HIPOTESIS 

 

Tras la revisión de la bibliografía actual nos planteamos las siguientes hipótesis 

en relación con los objetivos establecidos: 

 

H1. La presencia de fracaso renal agudo (FRA) en pacientes sometidos a VMNI 

disminuye la supervivencia a los 90 días. 

 

H2. El FRA aumenta la estancia hospitalaria, en la UCI y el tiempo de 

ventilación. 

 

H3. La presencia de FRA aumenta la mortalidad de los pacientes sometidos a 

VMNI independeintemente del diagnostico principal. 

 

H4. La frecuencia respiratoria, la escala de Glasgow, el pH y las escalas de 

gravedad, como el APACHE o el SOFA, son factores pronósticos de la VMNI. 

 

H5. Los pacientes con NAC y FRA presentan mayor mortalidad que aquellos 

con FRA y EAP o IRA Hipercapnica. 
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V - MATERIAL Y MÉTODO 

 

5.1. TIPO DE INVESTIGACIÓN 

 

De carácter mixto (cualitativa y cuantitativa).  

 

Cualitativa, porque se realizó una revisión narrativa, donde se describió la 

literatura sobre el tema objeto de estudio, sin generar cifras de resumen 

agrupadas como exige el metaanálisis. Se brindó una visión teórica general 

integral del tema objeto de investigación.  Sin informar sobre cómo se llevó a 

cabo la búsqueda de literatura o cómo se decidió qué estudios fueron relevantes 

para incluir. Por no estar clasificada como revisión sistemática. 

 

Cuantitativa, porque se utilizaron métodos estadísticos para contar y medir los 

resultados del estudio. Resultados objetivos y predeterminados. Para los cálculos 

estadísticos se empleó el programa IBM SPSS Statistics v-25 

 

5.2. DISEÑO DE ESTUDIO 

 

Estudio observacional de naturaleza prospectivo 
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La investigación, se encuentra en un diseño de investigación, en primer lugar, 

de carácter observacional, no experimental, por lo que se observó el fenómeno 

objeto de investigación sin condiciones experimentales o controladas. Como en 

cualquier otro estudio observacional, no se realizó ninguna actuación terapéutica 

sobre los pacientes. Y se realizó de manera prospectivo mediante la recopilación 

de datos clínicos y analíticos. 

 

5.3. CONTEXTO 

 

El estudio se realizó en el Servicio de Medicina Intensiva del Hospital General 

Universitario Reina Sofía de Murcia que atiende a una población de 202 000 

personas y con una capacidad de 12 camas. El estudió se inició el 1 de enero del 

2013 y finalizó el 31 de diciembre del 2017. 

 

5.4. MUESTRA Y FIABILIDAD 

 

La investigación calculó el tamaño muestral para un 95% de confianza y con 

poder estadístico del 80%. Estimando una mortalidad del 3% en los pacientes sin 

fracaso renal agudo y de un 9% con fracaso renal agudo. Ajustado a pérdidas 

estimadas del 10% se obtuvo una “n” de 214 pacientes.  

 

5.5. PARTICIPANTES 

 

Con criterios de inclusión dinámica y consecutiva de los pacientes ingresados a 

la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). Los criterios de inclusión fueron:  

- Mayores de 18 años  

- Durante el ingreso fueron diagnosticados de IRA 
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- Precisaron VMNI por IRA de cualquier causa con fallo respiratorio agudo 

definido por PaO2/FiO2 < 300.  

 

Fueron excluidos aquellos pacientes con antecedentes de terapia renal 

sustitutiva y los que precisaron intubación orotraqueal con ventilación 

mecánica invasiva por fracaso precoz de la VMNI (menos 2 horas desde el 

inicio de la VMNI). 

 

5.6. VARIABLES  

 

El objetivo principal del estudio fue determinar la mortalidad a los 90 días del 

inicio de la VMNI en los pacientes que desarrollaron FRA. Se definió el FRA como 

el incremento de creatinina sérica mayor de al menos 0.3 mg/dl a las 48 horas con 

respecto al valor obtenido al ingreso, tomando de referencia la escala AKIN.  

 

Se establecieron 4 grupos de diagnósticos finales: agudización de la EPOC, 

edema agudo de pulmón (EAP), pacientes con diagnóstico de neumonía adquirida 

en la comunidad exceptuando aquellos con neumonía y EPOC, que se incluyeron 

en el primer grupo, y otros diagnósticos no clasificables en los anteriores. Estos 

diagnosticos fueron establecidos a criterio del médico intensivista responsable del 

paciente. 

 

Para poder diferenciar la IRA hipoxémica de hipercápnica, esta última fue 

definida en caso de cumplir los siguientes tres criterios: pH < 7.35, una pCO2 > 45 

mmHg y un gradiente alveolo-arterial menor de 25 mmHg. 

 

El conjunto de variables fueron las siguientes: 
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• Variables de fracaso renal: 

o Creatinina al ingreso en la UCI. 

o Creatinina a las 48 horas del ingreso en la UCI. 

o Diferencia de creatinas: Creatinina a las 48 horas menos creatinina 

inical.  

o Aumento porcentual de la diferencia de creatinina: diferencia entre 

creatininas divido por la creatinina inicial y multiplicado por 100. 

 

• Variables sociodemográficas y antropométricas: 

o Sexo. 

o Edad. 

o Año de ingreso en la UCI. 

o Talla. 

o Peso. 

o Índice de Masa Corporal. 

 

• Variables relacionadas con los antecedentes personales y tratamientos 

crónicos: 

o EPOC. 

o Broquiectasias. 

o SAOS. 

o Insuficiencia cardiaca crónica. 

o Valvulopatía. 

o Cardiopatía isquémica. 

o HTA. 

o Diabetes Mellitus. 

o Hábito tabáquico. 

o Enfermedad renal crónica. 

o Oxigenoterapia crónica domiciliaria. 

o CPAP domiciliaria. 

o BiPAP domiciliaria. 

o Número de Ventilaciones Mecánicas No Invasiva previas. 

 

• Variables clínicas y oximétricas: 
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o Tensión Arterial Sistólica. 

o Tensión Arterial Diastólica. 

o Tensión Arterial Media. 

o Frecuencia Cardiaca. 

o Glasgow. 

o Frecuencia Respiratoria. 

o SpO2. 

o pO2. 

o FiO2. 

 

• Variables analíticas: 

o pH. 

o pCO2. 

o HCO3. 

o Lactato. 

o Urea. 

o Sodio. 

o Potasio. 

o Pro-BNP. 

o Procalcitonina. 

o Bilirrubina. 

o Hemoglobina. 

o Hematocrito. 

 

• Otras variables: 

o Estancia en UCI. 

o Estancia hospitalaria. 

o Diagnóstico. 

o Días con VMNI. 

o IOT, definida como necesidad de intubación orotraqueal tras el 

inicio de la VMNI y debido a fracaso de ésta.  

o  
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5.7. RECOPILACIÓN DE DATOS 

 

Los datos clínicos relativos a los antecedentes personales y el diagnóstico final 

se obtuvieron de la historia clínica realizada por los médicos responsables. Con un 

protocolo de recolección de datos donde se involucró a los médicos del Servicio 

de Medicina Intensiva para la recolección de los datos exploratorios y analíticos 

necesarios para el estudio.  

 

5.8. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

Para los cálculos estadísticos se empleó el programa IBM SPSS Statistics v-25. 

Para el análisis estadístico descriptivo de la muestra se han empleado los métodos 

descriptivos básicos, de modo que, para las variables cualitativas, se ha obtenido 

el número de casos presentes en cada categoría y el porcentaje correspondiente; 

y para las variables cuantitativas, los valores mínimos, máximo, media y desviación 

típica. 

 

La comparación entre grupos en las variables cualitativas se ha efectuado 

mediante la prueba Chi-cuadrado. Para la comparación de medias se ha 

empleado la prueba de t-Student para el caso de dos grupos, una vez 

comprobados los supuestos de normalidad (test de Kolmogorov-Smirnov) y de 

homogeneidad (test de Levene). 

 

A nivel univariante, el modelo de regresión logística se ha llevado a cabo para 

determinar el efecto del FRA en la predicción del exitus y el análisis de Kaplan-

Meier para la comparación de la supervivencia según la presencia o ausencia de 
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FRA. Para controlar las posibles variables confusoras se utilizó el estadístico de 

Mantel y Haenszel. 

 

Para valorar la independencia de los factores asociados al FRA se utilizó un 

análisis de regresión logística binaria. Se incluyeron todos los factores con p 

menor 0,10 en el análisis univariante. Para permanecer en el modelo se utilizó un 

nivel de p menor de 0,05. 

 

Para discriminar el poder de confusión de las variables se realizó una regresión 

de Cox. Para la construcción del modelo se estableció una estrategia para evaluar 

la probabilidad de fallecimiento a los 90 días. Se introdujeron las variables que 

tuvieron un valor de p < 0,10 en el análisis univariable junto con aquellas 

interacciones que, siguiendo el principio jerárquico, tuvieran significado clínico. La 

selección del conjunto final de variables se realizó mediante el algoritmo de 

selección por pasos hacia atrás (backward-selection; p < 0,05 para permanecer en 

el modelo). La capacidad de discriminación del modelo predictivo se analizó 

calculando el estadístico de Wald. Así si el valor de p es menor que αse rechazará 

la hipótesis nula al nivel de significación. En cada escalón del proceso se eliminará 

la variable que presenta un valor de p más alto de 0,10 asociado al estadístico de 

Wald. La evaluación global del modelo se realizó mediante el logaritmo de 

verosimilitud. 

 

 El nivel de significación aceptado fue el de p < 0.05 

 

5.9. FINANCIACIÓN Y/O CONFLICTO DE INTERESES 

 

No se precisó de financiación externa para el estudio, ni se declaró conflicto de 

intereses de este. 
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5.10. CUMPLIMIENTO NORMATIVO Y CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

El estudio siguió las leyes y regulaciones vigentes. El tratamiento, comunicación 

y cesión de datos de carácter personal de los participantes se ajustó a la Ley 

Orgánica 15/1999, del 13 de diciembre, de protección de datos de carácter 

personal. 

 

5.11. ÉTICA Y CONFIDENCIALIDAD 

 

El estudio fue aprobado por la comisión de ética de la Universidad Católica San 

Antonio de Murcia (UCAM), el 1 de febrero de 2019. Se incluye el informe en el 

anexo 2. 

 

Los datos clínicos y analíticos de los pacientes fueron asignados a un código 

numérico correlativo, protegiendo así la identidad de los pacientes. 
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VI - RESULTADOS 

 

6.1. FLUJO DE LOS PACIENTES EN EL ESTUDIO 

 

En el estudio, en la fase de reclutamiento, ingresaron en la UCI 2885 pacientes. 

Del total de estos pacientes 355 pacientes presentaron IRA aguda al ingreso que 

precisó de VMNI, por tanto, cumplían criterios de inclusión. Se excluyeron 9 

pacientes por precisar tratamiento renal sustitutivo y 11 por fracaso precoz de la 

VMNI. 

 

 Finalmente, 335 pacientes fueron reclutados para el estudio. Durante el 

seguimiento hubo un paciente en el que se suspendió la ventilación mecánica no 

invasiva antes de las 12 horas, por mejoría clínica y gasométrica, pero fue incluido 

en las determinaciones clínicas, analíticas y gasométricas. Por tanto, 335 pacientes 

Figura 8. Flujograma de la inclusión de pacientes. 
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fueron analizados (Figura 8). 

 

La distribución de los ingresos en UCI durante los años del estudio, tanto en 

pacientes que no precisaron VMNI como los como los que precisaron VMNI, se 

muestran en la figura 9. 

 

6.2. ANALISIS DESCRIPTIVO DE LAS VARIABLES Y FRACASO RENAL AGUDO 

 

6.2.1. PREVALENCIA DEL FRACASO RENAL AGUDO 

72 paciente (21,5%) presentaron fracaso renal agudo, por lo que 78,5% (263 

pacientes) no presentaron fracaso de la función renal (Figura 10). 

Figura 9. Distribución de los ingresos en la UCI por años. 
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En la tabla 1 se muestra los valores de creatinina al ingreso, a las 48 horas y su 

cambio en el tiempo. 

 

  
Total   

Lesión Renal Aguda, 

media (DT) 
  

Prueba t -

Student 

    Sí No   t p-valor 

Creatinina 

inicial 

1,65 

(1,23) 

 1,65 

(1,16) 

1,66 

(1,25) 

 -

0,015 
0,98 

Creatinina a 

las 48 horas 

1,64 

(1,21) 

 1,41 

(1,03) 

2,55 

(1,43) 

 7,50 <0,01 

Diferencia de 

creatininas 

-

0,0095 

(0,73) 

 -0,24 

(0,51) 

0,88 

(0,75) 

 
11,7 <0,01 

Porcentaje de 

aumento de la 

creatinina 

6,8 

(0,73) 

 -1,1 

(0,03) 

7,4 

(0,68)  

 9,19 <0,01 

Tabla 1. Relación entre el FRA y los niveles de creatinina. 
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6.2.2. VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS 

 

La muestra final del estudio se ha constituido con 335 pacientes de los cuales 

un 39,7% (n = 133) son mujeres y un 60,3% (n = 202) hombres, con edades 

comprendidas entre los 11 y 96 años con un promedio de 68,9 años (DT = 14,6). 

En la tabla 2 se muestra el descriptivo de las variables demográficas y 

antropométricas del total de pacientes y según la presencia o no de fracaso renal 

agudo, así como los resultados de las pruebas estadísticas realizadas para 

comparar los valores de dichas variables entre los pacientes con y sin fracaso renal 

agudo. Los resultados evidenciaron que la edad de los pacientes con fracaso renal 

agudo (72,1) fue significativamente superior a la de los pacientes sin fracaso 

(68,0), siendo estadísticamente significativa (p=0,034). En el resto de las variables 

no se observaron diferencias estadísticamente significativas entre los pacientes 

con y sin fracaso renal agudo. 

 

  
Total 

 Fracaso Renal Agudo 
p-valor 

   Sí No 

Sexo, n (%)     0,701 

Mujer 
133 

(39,7) 

 
30 (22,6) 103 (77,4)  

Varón 
202 

(60,3) 

 
42 (20,8) 160 (79,2)  

Edad, media (DT) 
68,91 

(14,64) 

 72,15 

(13,99) 
68,02 (14,71) 0,034 

Talla, media (DT) 
165,8

1 (8,65) 

 165,19 

(8,28) 
165,97 (8,75) 0,512 

Peso, media (DT) 82,41  81,74 82,59 (21,75) 0,77 
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(21,19) (19,02) 

IMC, media (DT) 
30,02 

(7,68) 

 29,97 

(6,64) 
30,03 (7,94) 0,955 

Tabla 2. Descriptivo y comparativo de las variables demográficas y antropométricas 

según FRA.  

DT: desviación típica. IMC: Índice de Masa Corporal. 

6.2.2. VARIABLES RELACIONADAS CON ANTECEDENTES PERSONALES Y 

TRATAMIENTOS CRÓNICOS 

 

Con respecto a las variables relacionadas a los antecedentes personales, en la 

tabla 3 se observa que en ninguna de las variables se mostraron diferencias 

estadísticamente significativas entre los pacientes con y sin fracaso renal agudo. 

En el resto de las variables no se observó diferencia estadísticamente significativa 

entre los pacientes con y sin FRA. 

 

  
Total 

 Fracaso Renal 

Agudo, n (%) p-valor 

   Sí No 

EPOC     0,935 

Sí 
85 

(25,4) 
 

18 

(25) 

67 

(25,5)  

No 
250 

(74,6) 
 

54 

(75) 

196 

(74,5)  

Bronquiectasias     0,279 

Sí 
23 

(6,9) 
 7 (9,7) 16 (6,1) 

 

No 
312 

(93,1) 
 

65 

(90,3) 

247 

(93,9)  

SAOS     0,189 

Sí 57  16 41  
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(17,1) (22,2) (15,6) 

No 
277 

(82,9) 
 

56 

(77,8) 

221 

(84,4)  

Insuficiencia cardiaca crónica     0,268 

Sí 
112 

(33,4) 
 

28 

(38,9) 

84 

(31,9)  

No 
223 

(66,6) 
 

44 

(61,1) 

179 

(68,1)  

Valvulopatía     0,623 

Sí 
54 

(16,2) 
 

13 

(18,1) 

41 

(15,6)  

No 
280 

(83,8) 
 

59 

(81,9) 

221 

(84,4)  

Cardiopatía isquémica     0,584 

Sí 
98 

(29,3) 
 

23 

(31,9) 

75 

(28,6)  

No 
236 

(70,7) 
 

49 

(68,1) 

187 

(71,4)  

HTA     0,382 

Sí 
252 

(75,2) 
 

57 

(79,2) 

195 

(74,1)  

No 
83 

(24,8) 
 

15 

(20,8) 

68 

(25,9)  

DM     0,420 

No 
172 

(51,3) 
 

40 

(55,6) 

132 

(50,2)  

Sí 
163 

(48,7) 
 

32 

(44,4) 

131 

(49,8)  

Fumador     0,662 

Sí 
94 

(28,1) 
 

19 

(26,4) 

75 

(28,5)  

No 
89 

(26,6) 
 

17 

(23,6) 

72 

(27,4)  

Exfumador 152  36 116  
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(45,4) (50) (44,1) 

ERC     0,418 

Sí 
59 

(17,6) 
 

15 

(20,8) 

44 

(16,7)  

No 
276 

(82,4) 
 

57 

(79,2) 

219 

(83,3)  

OCD     0,067 

Sí 
36 

(10,7) 
 

12 

(16,7) 
24 (9,1) 

 

No 
299 

(89,3) 
 

60 

(83,3) 

239 

(90,9)  

CPAP domiciliaria     0,797 

Sí 
30 

(9) 
 7 (9,7) 23 (8,7) 

 

No 
305 

(91) 
 

65 

(90,3) 

240 

(91,3)  

BIPAP domiciliaria     0,834 

Sí 
17 

(5,1) 
 4 (5,6) 13 (4,9) 

 

No 
318 

(94,9) 
 

68 

(94,4) 

250 

(95,1)  

VMNIPREV* 
0,25 

(0,6) 
  

0,23 

(0,54) 

0,25 

(0,62) 
0,742 

Tabla 3. Descriptivo y comparativo de las variables relacionadas con los antecedentes 

personales según FRA.  

*Media y desviación típica. EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica. SAOS: 

Síndrome de Apnea Obstructiva Crónica. HTA: hipertensión arterial. DM: Diabetes Mellitus 

ERC: Enfermedad renal crónica. OCD: oxigenoterapia crónica domiciliaria. 
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6.2.3. VARIABLES CLÍNICAS Y OXIMETRICAS 

 

En las variables clínicas y oximétricas (Tabla 4), se observó que la TAS de los 

pacientes con FRA fue de 121,81 mmHg frente a los 134 mmHg de los pacientes 

sin FRA siendo la diferencia entre ambos grupos estadísticamente significativa a 

favor de los pacientes sin FRA. Por el contrario, la TAD en los pacientes con FRA 

(64,08 mmHg) fue significativamente inferior a la de los pacientes sin FRA (71,97 

mmHg). En el TAM también se observó diferencia entre los pacientes, siendo en 

los pacientes con FRA (83,32 mmHg) significativamente inferior que la de los 

pacientes sin FRA (92,65 mmHg). En el resto de las variables no se observaron 

diferencias estadísticamente significativas entre los pacientes según FRA. 

 

  

Total 

 Fracaso Renal Agudo, media 

(DT) 

 Prueba t -

Student 

  
 

Sí No 
 

t  
p-

valor 

TAS 
131,38 

(35,5) 

 121,81 

(30,2) 
134 (36,44)  

-

2,605 
0,01 

TAD 
70,27 

(18,75) 

 64,08 

(15,54) 

71,97 

(19,22) 
 

-

3,204 
0,001 

FC 
98,59 

(25,66) 

 94,21 

(26,74) 

99,79 

(25,28) 
 

-

1,638 
0,102 

FR 
25,44 

(7,67) 

 
25,67 (7,91) 25,37 (7,61)  

0,2

88 
0,774 

SpO2 
89,76 

(8,35) 

 
89,51 (7,67) 89,83 (8,53)  

-

0,287 
0,774 

FiO2 
0,39 

(0,22) 

 
0,39 (0,23) 0,39 (0,22)  

-

0,087 
0,93 

Glasgow 13,81  13,61 (2,27) 13,86 (2,29)  - 0,416 
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(2,29) 0,815 

SpO2/FiO2 

291,84 

(125,57) 

 297,58 

(130,63) 

290,27 

(124,36) 
 

0,4

37 
0,662 

pO2/FiO2 

187,82 

(62,78) 

 190,69 

(65,32) 

187,03 

(62,18) 
 

0,4

37 
0,662 

TAM 
90,64 

(23,1) 

 83,32 

(19,26) 

92,65 

(23,69) 
 

-

3,072 
0,002 

Tabla 4. Descriptivo y comparativo de las variables clínicas y oximetricas según FRA. 

DT: Desviación típica. TAS: Tensión Arterial Sistólica. TAD: Tensión Arterial Diastólica.  

FC: Frecuencia Cardiaca. FR: Frecuencia Respiratoria. TAM: Tensión Arterial Media. 
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6.2.4. VARIABLES ANALÍTICAS 

 

En la tabla 5 se muestra el descriptivo y comparativo de las variables analíticas, 

en la que se observó que los niveles de ácido láctico de los pacientes con FRA 

(2,52 mmol/L) fue significativamente superior a la de los pacientes sin FRA (1,95 

mmol/L). El Pro-BNP también resulto estadísticamente significativa siendo los 

niveles de los pacientes con FRA (16.883,17 pg/ml) superior a la de los pacientes 

sin FRA (86530,66 pg/ml). Por último, la bilirrubina en los pacientes con FRA fue 

de 1,49 mg/dl frente a los 0,6 mg/dl de los pacientes sin FRA, siendo la bilirrubina 

de los pacientes con FRA significativamente superior a la de los pacientes sin FRA. 

En el resto de las variables no se observaron diferencias estadísticamente 

significativas entre los pacientes según la presencia de FRA. 

 

  

Total 
  

Lesión Renal Aguda, 

media (DT) 
  

Prueba t -

Student 

  
  

Sí No   t 
p-

valor 

pH 
7,3 

(0,11) 

 7,29 

(0,11) 

7,3 

(0,11) 

 -0,962 0,33 

PCO2 

56,02 

(20,2) 

 55,8 

(18,96) 

56,08 

(20,56) 

 -0,105 0,91 

HCO3 
26,56 

(6,87) 

 26,47 

(7,23) 

26,59 

(6,79) 

 -0,13 0,89 

Láctico 
2,07 

(1,84) 

 2,52 

(2,28) 

1,95 

(1,68) 

 2,34 0,02 

Urea 
72,39 

(51,08) 

 75,85 

(51,89) 

71,45 

(50,91) 

 0,647 0,51 
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Sodio 
138,29 

(5,84) 

 137,61 

(5,13) 

138,47 

(6,02) 

 -1,107 0,26 

Potasio 
4,32 

(0,79) 

 4,41 

(0,78) 

4,29 

(0,8) 

 1,146 0,25 

proBNP 

8339,8

3 

(16661,12) 

 16883,17 

(36773,37) 

6530,6

6 (6667) 

 
2,453 0,01 

Procalcitonina 
11,78 

(35,05) 

 21,26 

(48,61) 

9,1 

(29,85) 

 1,799 0,07 

Billirubina 
0,79 

(1,83) 

 1,49 

(3,75) 

0,6 

(0,47) 

 2,716 0,01 

Hemoglobina 
11,46 

(2,28) 

 11,65 

(2,24) 

11,41 

(2,29) 

 0,815 0,41 

Hematocrito 
35,13 

(6,96) 
  

35,41 

(6,2) 

35,05 

(7,17) 
  0,392 0,69 

Tabla 5. Descriptivo y comparativo de las variables analíticas al ingreso según FRA. 

DT: Desviación Típica 

 

6.3. ANÁLISIS DESCRIPTIVO DE LAS VARIABLES Y LA MORTALIDAD A LOS 90 DÍAS 

 

6.3.1. VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS 

 

La edad presentó una relación directamente proporcional con respecto a la 

mortalidad (Figura 10). Así la edad media de los fallecidos fue de 72,4±11,4 por 

67,7±15,3 años de los pacientes vivos (p=0,04). 
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Con respecto al sexo, el 24,1% (n=32) de las mujeres y el 24,8% (n=50) de los 

varones fallecieron, sin objetivarse significación estadística (p=0,885). Con 

respecto a las variables antropométricas sólo el peso presenta resultados 

significativos, objetivándose una media de 83,7±21,3 kg para los pacientes vivo 

por 78,3±20,2 kg para los fallecidos (p=0,045). 

 

6.3.2. VARIABLES RELACIONADAS CON ANTECEDENTES PERSONALES Y 

TRATAMIENTOS CRÓNICOS 

 

 La relación entre estas variables y la mortalidad a los 90 días se describe en 

la tabla 6. Sólo destaca el antecedente de enfermedad renal crónica (ERC) que 

Figura 10. Relación entre la edad y la mortalidad a los 90 días. 
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roza la significación estadística, estando directamente relacionada la presencia de 

ERC con la mortalidad (RR 1,17 (IC 95%: 0,96-3,25. p=0,064)). 

 

  
Total 

 Mortalidad a los 

90 días, n (%) p-valor 

   Sí No 

EPOC     0,522 

Sí 
85 

(25,4) 
 

23 

(28) 

62 

(24,5)  

No 
250 

(74,6) 
 

59 

(72) 

191 

(75,5)  

Bronquiectasias     0,234 

Sí 
23 

(6,9) 
 8 (9,8) 15 (5,9) 

 

No 
312 

(93,1) 
 

74 

(90,2) 

238 

(94,1)  

SAOS     0,737 

Sí 
57 

(17,1) 
 

13 

(15,9) 

(22,2) 

44 

(17,5) 
 

No 
277 

(82,9) 
 

69 

(84,1) 

208 

(82,5)  

Insuficiencia cardiaca crónica     0,669 

Sí 
112 

(33,4) 
 

29 

(35,4) 

83 

(32,8)  

No 
223 

(66,6) 
 

53 

(64,6) 

170 

(67,2)  

Valvulopatía     0,754 

Sí 
54 

(16,2) 
 

14 

(17,3) 

40 

(15,8)  

No 
280 

(83,8) 
 

67 

(82,7) 

213 

(84,2)  

Cardiopatía isquémica     0,365 
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Sí 
98 

(29,3) 
 

27 

(33,3) 

71 

(28,1)  

No 
236 

(70,7) 
 

54 

(66,7) 

182 

(71,9)  

HTA     0,118 

Sí 
252 

(75,2) 
 

67 

(81,7) 

185 

(73,1)  

No 
83 

(24,8) 
 

15 

(18,3) 

68 

(26,9)  

DM     0,215 

No 
172 

(51,3) 
 

34 

(41,5) 

129 

(51,0)  

Sí 
163 

(48,7) 
 

48 

(59,5) 

124 

(49)  

Fumador     0,517 

Sí 
94 

(28,1) 
 

27 

(32,9) 

67 

(26,5)  

No 
89 

(26,6) 
 

21 

(25,6) 

(67,1) 

68 

(26,9) 
 

Exfumador 
152 

(45,4) 
 

34 

(22,4) 

118 

(46,6)  

ERC     0,064 

Sí 
59 

(17,6) 
 

20 

(24,4) 

39 

(15,4)  

No 
276 

(82,4) 
 

62 

(75,6) 

214 

(84,6)  

OCD     0,067 

Sí 
36 

(10,7) 
 

11 

(13,4) 
25 (9,9) 

 

No 
299 

(89,3) 
 

71 

(86,6) 

228 

(90,1)  

CPAP domiciliaria     0,879 

Sí 30  7 (8,5) 23 (9,1)  
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(9) 

No 
305 

(91) 
 

75 

(91,5) 

230 

(90,9)  

BIPAP domiciliaria     0,926 

Sí 
17 

(5,1) 
 4 (4,9) 13 (5,1) 

 

No 
318 

(94,9) 
 

78 

(95,1) 

240 

(94,9)  

VMNIPREV* 
0,25 

(0,6) 
  

0,27 

(0,8) 

0,24 

(0,51) 
0,726 

Tabla 6. Relación entre la mortalidad a los 90 días y los antecedentes personales. 

*Media y desviación típica. EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica. SAOS: 

Síndrome de Apnea Obstructiva Crónica. HTA: hipertensión arterial. DM: Diabetes 

Mellitus ERC: Enfermedad renal crónica. OCD: oxigenoterapia crónica domiciliaria. 

 

6.3.3. VARIABLES CLÍNICAS Y OXIMETRICAS 

 

En las variables clínicas y oximétricas (Tabla 7). La Campaña para Sobrevivir a la 

Sepsis señala como criterio de shock la presencia de una TAM inferior a 65 mm 

Hg493(Figura 11). Si estratificamos con respecto a ese nivel, objetivamos que en 14 

(17,1%) pacientes fallecidos presentaron una TAM inferior a 65 mm Hg, mientras 

que la mortalidad de los pacientes con TAM superior fue del 9,9% (n=25) con un 

RR de 1,2 (IC 95%: 0,94-1,53. p=0,078). 

 

  

Total 

 Mortalidad a los 90 días, 

media (DT) 

 Prueba t -

Student 

  
 

Sí No 
 

t  
p-

valor 

TAS 
131,38 

(35,5) 

 
121,4 (30,4) 134,6 (36,4)  

-

2,605 
0,03 
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TAD 
70,27 

(18,75) 

 
64,9 (15,5) 71,9 (19,3)  

-

3,204 
0,002 

FC 
98,59 

(25,66) 

 
99,6 (25,4) 98,2 (25,7)  

-

1,638 
0,665 

FR 
25,44 

(7,67) 

 
25,62 (7,2) 25,38 (7,8)  

0,28

8 
0,801 

SpO2 
89,76 

(8,35) 

 
89,7 (7,6) 89,7 (8,5)  

-

0,287 
0,931 

FiO2 0,39 (0,22) 
 

0,43 (0,23) 0,38 (0,21)  
-

0,087 
0,066 

Glasgow 
13,81 

(2,29) 

 
13,66 (2,2) 13,8 (2,2)  

-

0,815 
0,503 

SpO2/FiO2 

291,84 

(125,57) 

 269,2 

(128,6) 

299,1 

(123,9) 
 

0,43

7 
0,066 

pO2/FiO2 

187,82 

(62,78) 

 
176,5 (64,3) 191,4 (61,9)  

0,43

7 
0,066 

TAM 
90,64 

(23,1) 

 
83,8 (19,4) 92,8 (23,7)  

-

3,072 
0,002 

Tabla 7. Relación entre las variables clínicas-oximétricas y la mortalidad a los 90 días. 

TAS: Tensión Arterial Sistólica. TAD. Tensión Arterial Diastólica. FR: Frecuencia 

Respiratoria. TAM: Tensión Arterial Media. 

 

Figura 11. Histograma entre la TAM y la mortalidad a los 90 días. 
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TAM: Tensión Arterial Media. 

6.3.4. VARIABLES ANALÍTICAS 

 

En la Tabla 8 se muestra el descriptivo y comparativo de las variables analíticas 

y la mortalidad a los 90 días. 

  

  

Total 
  

Mortalidad a los 90 

días, media (DT) 
  

Prueba t -

Student 

  
  

Sí No   t 
p-

valor 

pH 
7,3 

(0,11) 

 7,3 (0,11) 
7,29 

(0,11) 

 -0,962 0,75 

PCO2 

56,02 

(20,2) 

 55 (16,4) 
56,3 

(21,2) 

 -0,105 0,61 

HCO3 
26,56 

(6,87) 

 26,5 (7,3) 
26,5 

(6,7) 

 -0,13 0,95 

Láctico 
2,07 

(1,84) 

 2,29 (2,1) 
1,99 

(1,7) 

 2,34 0,19 

Creatinina  
1,65 

(1,23) 

 1,64 

(1,25) 

1,66 

(1,22) 

 -0,015 0,91 

Urea 
72,39 

(51,08) 

 76,1 

(53,2) 

71,1 

(50,3) 

 0,647 0,44 

Sodio 
138,29 

(5,84) 

 137,4 

(6,5) 

138,5 

(5,5) 

 -1,107 0,12 

Potasio 
4,32 

(0,79) 

 4,26 (0,7) 
4,33 

(0,8) 

 1,146 0,44 

proBNP 

8339,8

3 

(16661,12) 

 14691,4 

(35283) 

6903 

(7735) 

 2,453 0,06 

Procalcitonina 11,78  9,2(23,1) 12,5  1,799 0,61 
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(35,05) (38,1) 

Billirubina 
0,79 

(1,83) 

 1,52 (3,8) 
0,59 

(0,46) 

 2,716 0,01 

Hemoglobina 
11,46 

(2,28) 

 10,9 (2,2) 
11,6 

(2,2) 

 0,815 0,03 

Hematocrito 
35,13 

(6,96) 
  33,8 (6,5) 

35,5 

(7,1) 
  0,392 0,06 

Tabla 8. Descriptivo y comparativo de las variables analíticas al ingreso y la mortalidad 

a los 90 días. 

DT: Desviación Típica 

 

6.4. VARIABLES RELACIONADAS AL DIAGNÓSTICO, ESTANCIAS Y 

COMPLICACIONES 

 

En las variables relacionadas al diagnóstico, estancias y complicaciones (Tabla 

9), los resultados mostraron que el número de días de estancia en la UCI de los 

pacientes con FRA (12,17) fue significativamente superior a los de los pacientes sin 

FRA (7,95), al igual que ocurrió en el número de días VMNI donde los pacientes 

con FRA usaron el VMNI 3,82 días frente a los 2,93 de los pacientes sin FRA. Con 

respecto a la intubación oro-traqueal, el porcentaje de pacientes con FRA que se 

intubaron (31,9%) fue significativamente inferior que el de los pacientes sin FRA 

(15,6). Al estudiar sólo la IRA hipoxémica secundaria a neumonía objetivamos que 

29 pacientes de los 109 (26,6%) presentaron FRA por el 19% de prevalencia global 

de los otros diagnósticos (RR: 1,39; IC 95: 0,92-2,11. p=0,114). 
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  Total  Fracaso Renal 

Agudo 

 Prueba p-

valor 

   Sí No  

Estancia, media 

(DT) 

23,01 

(24,73) 

 23,85 

(32,99) 

22,78 

(22,01) 

 t = 

0,323 

0,747 

Estancia UCI, 

media (DT) 

8,86 

(13,59) 

 12,17 

(23,6) 

7,95 

(8,98) 

 t = 

2,346 

0,02 

Diagnóstico, n (%) 

 

 

  

 χ2 = 

5,323 

0,15 

Exacerbación de la 

EPOC 

63 

(18,9) 

 10 

(13,9) 

53 

(20,2) 

 

  

Neumonía con IRA 

hipoxémica 

109 

(32,6) 

 29 

(40,3) 

80 

(30,5) 

 

  

Edema agudo de 

pulmón 

132 

(39,5) 

 30 

(41,7) 

102 

(38,9) 

 

  

Otros 30 (9)  3 (4,2) 27 

(10,3) 

 

  

Días VMNI, media 

(DT) 

3,12 

(2,59) 

 3,82 

(3,5) 

2,93 

(2,25) 

 t= 

2,579 

0,01 

IOT 

 

 

  

 χ2 = 

9,783 

0,002 

Sí 64 

(19,1) 

 23 

(31,9) 

41 

(15,6) 

 

  

No 271 

(80,9) 

  49 

(68,1) 

222 

(84,4) 

     

Tabla 9. Descriptivo y comparativo de las variables relacionadas al diagnóstico, 

estancias y complicaciones según FRA. 

 

6.4. MORTALIDAD A LOS 90 DÍAS SEGÚN EL FRACASO RENAL 

 

El objetivo principal del estudio es analizar la relación entre la presencia de 

fracaso renal agudo y la mortalidad a los 90 días (Figura 12). La mortalidad de los 
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pacientes con fracaso renal agudo fue del 59,7% (n=43) por un 14,5% (n=39) en 

los pacientes sin fracaso renal agudo (RR 4,02; IC 95%: 2,84-5,69. p<0,001).  
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FRA: Fracaso Renal Agudo 

6.4.1. ANÁLISIS DE KAPLAN-MEIER 

 

A continuación, se muestra el análisis de Kaplan-Meier realizado para comparar 

la mortalidad a los 90 días, entre los grupos de pacientes con y sin FRA. Se 

observó diferencia estadísticamente significativa en la supervivencia entre los 

pacientes según la presencia o ausencia de FRA (Log Rank: χ2(1) = 49,736, p < 

0,001), de forma que la supervivencia media de los pacientes sin FRA fue de 83,5 

días siendo significativamente superior con respecto a la de los pacientes con FRA 

(57,1 días). En la figura 13 se muestra la curva de mortalidad de los pacientes 

según FRA.  

Figura 12. Relación entre el FRA y la mortalidad a los 90 días. 
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Figura 13. Curva de mortalidad según FRA. 

FRA: Fracaso Renal Agudo. 

 

6.4.2. ANÁLISIS DE LA MORTALIDAD A LOS 90 DÍAS Y EL DIAGNÓSTICO. 

 

En la Tabla 10 se observa la mortalidad a los 90 días según el diagnóstico. En la 

neumonía, los pacientes con FRA tienen 21,72 veces más probabilidad de éxitus 

que los pacientes sin FRA. En EAP, los pacientes con FRA tienen 9,2 veces más 

probabilidad de éxitus que los pacientes sin FRA. Por último, en el grupo de otros 

diagnósticos no se observaron casos de éxitus en los pacientes con FRA y, por 

tanto, no se realiza el análisis este. 
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Fracaso Renal 

Agudo   

Regresión logística 

univariante 

  Sí No 
  

OR (IC 95%) 
p-

valor 

Diagnóstico    
  

EPOC (n = 63)      

Exitus 90 días, n (%) 
   

4,30 (1,04- 

17,75) 
0,044 

No 5 (50) 
43 

(81,1)    

Sí 5 (50) 
10 

(18,9)    

NAC (n = 109)      

Exitus 90 días, n (%) 
   

21,72 (7,32- 

64,48) 

< 

0,001 

No 
6 

(20,7) 
68 (85) 

   

Sí 
23 

(79,3) 
12 (15) 

   

EAP (n = 132)      

Exitus 90 días, n (%) 
   

9,20 (3,49- 

24,23) 

< 

0,001 

No 
15 

(50) 

92 

(90,2)    

Sí 
15 

(50) 

10 

(9,8)    

Otros (n = 30)     NR 

Exitus 90 días, n (%)      

No 
3 

(100) 

21 

(77,8)    

Sí 0 (0) 
6 

(22,2)       

Tabla 10. Mortalidad general y según diagnóstico en función de la FRA. 
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OR: odds ratio. IC: intervalo de confianza. EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva 

Crónica. NAC: Neumonía Adquirida en la Comunidad. EAP: Edema Agudo de Pulmón. 

6.5. RELACIÓN ENTRE LAS ESCALAS DE GRAVEDAD Y EL FRACASO RENAL AGUDO 

 

La relación entre el fracaso renal y las diferentes escalas de gravedad se 

exponen en la tabla 11.  

 

  

Total 

 Fracaso Renal Agudo, media 

(DT) 

 Prueba t -

Student 

  
 

Sí No 
 

t  
p-

valor 

SAPS-2 
40,39 

(15,5) 

 
45,76 (12,8) 38,94 (15,9)  

-

3,446 
0,001 

PMSAPS2 
30,47 

(25,1) 

 
39,1 (23,6) 28,1 (25,1)  

-

3,247 
0,001 

SAPS-3 
61,48 

(14,3) 

 
66,71 (13,1) 60,1 (14,4)  

-

3,488 
0,001 

PMSAPS3 
39,75 

(23,61) 

 
48,1 (22,9) 37,5 (23,2)  

3,38

1 
0,001 

APACHE-2 20,6 (8,7) 
 

23,1 (8,3) 19,9 (8,7)  
-

2,765 
0,006 

SOFA 6,19 (3,7) 
 

7,84 (4,2) 5,75 (3,5)  
-

4,224 
<0,01 

Tabla 11. Relación entre las escalas pronósticas y el FRA. 

FRA: Fracaso Renal Agudo. SAPS-2: Simplified Acute Physiology Score II. PMSAP2: 

Probabilidad de Muerte según la escala Simplified Acute Physiology Score II. SAPS-3: 

Simplified Acute Physiology Score III. PMSAPS-3: Probabilidad de Muerte según la escala 

Simplified Acute Physiology Score III. APACHE-2: Acute Physiology and Chronic Health 

Evaluation II. SOFA: Sequential Organ Failure Assessment Score. 
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6.6. FACTORES ASOCIADOS CON LA MORTALIDAD 

 

En la Tabla 12 se muestra el resultado de la regresión de Cox realizada para 

determinar el efecto del FRA sobre la supervivencia, ajustando el modelo con las 

variables según lo expuesto en la metodología. Las variables que se incluyeron en 

el modelo inicial fueron: la edad, enfermedad renal crónica, tensión arterial media, 

SpO2/FiO2, peso, ácido láctico, proBNP, bilirrubina, hemoglobina, diagnóstico y 

SOFA. El fracaso renal agudo mostró un efecto significativo e independiente sobre 

el éxitus de forma que tener FRA aumenta la probabilidad de Exitus con respecto 

a los pacientes sin FRA. Las variables finales que se mantuvieron en el modelo 

fueron la edad, el diagnóstico de neumonía, escala SOFA y el fracaso renal agudo 

(Tabla 12). El valor del logaritmo de verosimilitud fue 823,03. 

 

  
B 

(ET) 
Wald HR (IC 95%) p-valor 

Fracaso Renal Agudo 
1,53

0 (0,23) 
43,4 

4,658 (2,94-

7,35) 

< 

0,001 

SOFA 
0,1 

(0,02) 
17,37 

1,117 (1,06-

1,17) 

< 

0,001 

Edad 

0,02

4 

(0,009) 

7,328 
1,024 (1,007-

1,042) 
0,007 

IRA secundaria a 

neumonía 

0,75

7 (0,23) 

10,25

6 

2,132 (1,341-

3,389) 
0,001 

Tabla 12. Regresión de Cox. 

ET: error típico. HR: Hazard Ratio 
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6.7. FACTORES ASOCIADOS AL FRACASO RENAL AGUDO 

En la tabla nº14 se describen los factores asociados de forma independiente 

tras el análisis de la regresión logística binaria. Tras este estudio estadístico las 

variables que permanecieron en el modelo final fueron la edad y la tensión arterial 

media. La TAM presentó una relación inversamente proporcional mientras que la 

relación de la edad fue directamente proporicional. 

 

  
B 

(ET) 
Wald ORa (IC 95%) p-valor 

TAM 
-0,02 

(0,007) 
9,181 

0,98 (0,968-

0,993) 

< 

0,002 

Edad 
0,02

2 (0,01) 
4,570 

1,022 (1,002-

1,043) 
0,033 

Tabla 13. Factores asociados al fracaso renal agudo. 

ET: Error Típico. TAM: Tensión Arterial Media. 
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VII - DISCUSIÓN 

 

7.1. HALLAZGOS MÁS RELEVANTES. 

 

7.1.1. PREVALENCIA DEL FRACASO RENAL. 

 

De los resultados obtenidos se obtuvo una alta prevalencia de fracaso renal 

agudo en los pacientes con FRA, uno de cada cinco pacientes que precisó VMNI 

por IRA presentó FRA (21,5%).  

 

El incremento de la creatinina a las 48 horas, la diferencia de ese incremento asi 

como el porcentaje de aumento de la creatinina presentarón diferencias 

estadísticamente significativas al comparar los grupos que tuvieron fracaso renal 

agudo comparado con los pacientes que no lo tuvieron. Sin embargo, el nivel de 

creatinina inicial no conllevó un aumento de probabilidad de desarrollar FRA.  
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7.1.2. FRACASO RENAL AGUDO Y SUS FACTORES ASOCIADOS. 

 

Dentro de las variables demograficas cabe destacar la significación estadística 

de la edad según el FRA. Se ha objetivado que existe una relación directamente 

proporcional entre el incremento de la edad y la aparición de fracaso renal agudo. 

Dentro de los antecedentes personales de los pacientes y sus comorbilidades 

llama la atención que en aquellos pacientes que presentaban ERC no se obtuvo 

significacia estadística para desarrollar FRA. 

 

Entre las variables clínicas se observó que tanto la TAS, la TAD y TAM fueron 

estadísticamente significativas, con una relación inversamente proporcional. A 

menor tensión arterial mayor presencia de FRA. 

 

Nuestros resultados arrojan que se observan niveles más altos de acido láctico 

en los pacientes que desarollan FRA. Lo mismo sucede con el proBNP y con la 

bilirrubina, ambas variables también con diferencia estadísticamente significativa. 

 

Si mencionamos las variables relacionadas a las estancias según el FRA 

observamos que la estancia en UCI se incrementa, con significación estadística, en 

aquellos pacientes que presentarón FRA. Esta relación no se constató para la 

estancia media hospitalaria. 

 

En los pacientes que precisaron IOT e inicio VMI por fracaso de la VMNI se 

observó una relación directamente proporcional en el grupo del FRA.  
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7.1.3. MORTALIDAD A LOS 90 DÍAS. 

 

Al igual que con el FRA, a mayor edad del paciente se obtuvo mayor 

mortaldiad, agrupando la mayoría de los exitus entre la población más añosa. 

 

Los pacientes con enfermerdad renal crónica presentam un aumento del 10% 

en la mortalidad a los 90 días con respecto a los pacientes sin insuficiencia renal 

previa. Sin embargo, este aumento de la mortalidad únicamente roza la 

significación estadística (p=0,067). 

 

Al igual que en la ERC, la FiO2 inicial. y por tanto la oxigenación medida como 

SpO2/FiO2 o PO2/FiO2, presenta una relación con la mortalidad a los 90 días 

cercana a la significación estadística. En este se observa que niveles más altos de 

FiO2 presentan mayor mortalidad a los 90 días. 

 

La anemia y la elevación de bilirrubina también se asociaron a mayor 

mortalidad. 

 

Finalmente, dentro de los índices de gravedad recogidos cabe decir que como 

era lógico de preveer todos presentaron significación estadística con una relación 

directa con la mortalidad, situación que no llama la atención ya que en la mayoría 

de los casos es su función principal. Debido a que dentro de muchos de los 

estudios para VMNI utilizan el SOFA debemos destacar su relación directamente 

proporcional con la mortalidad de este estudio. Cabe la mención que todos estos 

índices de gravedad incluyen el fracaso renal como parte de sus puntuaciones. 
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7.1.4. DIAGNÓSTICOS CON FRA Y MORTALIDAD A LOS 90 DIAS 

 

Al analizar los grupos diagnosticos con la variable del FRA, destaca que las 

neumonias y el EAP desarrollarón FRA un 40,3% y 41,7% respectivamente y un 

escalon más abajo la exacerbación de la EPOC con un 18,9%. 

 

Cuando observamos los porcentajes de los grupos diagnosticos vemos que 

entre de la distribución de los grupos existe una predominancia de los pacientes 

en el grupo del EAP con un 39,5% seguido de las neumonias con IRA hipoxémica 

con un 32,6% y de la exacerbación de la EPOC con un 18,9%. Finalmente, esta el 

grupo de “otros diagnosticos” con un 9%. Es probable que la “n” de la 

agudización de la EPOC haya sido menor a los otros dos grupos principales 

debido a que la gran mayoría de pacientes de este grupo se tratan y reciben 

soporte ventilatorio en el Servicio de Urgencias y solos los pacientes hipoxemicos 

de mayor gravedad requieren de ingreso en UCI. 

 

Debemos mencionar que dentro de los grupos diagnosticos la IRA hipoxémica 

secundaria a la neumonia presento mayor mortalidad de forma independiente al 

utilizar el análisis bivariante. 

 

7.2. LA APLICACIÓN DE LOS RESULTADOS Y SU SIGNIFICADO. 

 

7.2.1. FRACASO RENAL AGUDO Y MORTALIDAD A LOS 90 DÍAS. 
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El objetivo principal del estudio fue evaluar la relación entre el FRA y la 

mortalidad. Según lo que hemos visto hasta el momento, aproximadamente, uno 

de cada cinco pacientes ingresados en la UCI con IRA y VMNI desarrollarán un 

FRA. Pero la piedra angular de esta alta prevalencia reside en el aumento, de hasta 

cuatro veces, de la probabilidad de fallecimiento en los pacientes con FRA. En este 

sentido, se ha puesto de manifiesto que es más importante la evolución de la 

función renal que los niveles iniciales de creatinina. Esta afirmación se basa en la 

pobre relación entre el antecedente personal de enfermedad renal crónica y la la 

presencia de FRA y la mortalidad; la falta de asociación entre la creatinina basal y 

la presencia de FRA; y la propia definición de FRA que se he realizado en el 

estudio (el incremento de creatinina sérica mayor de al menos 0.3 mg/dl a las 48 

horas con respecto al valor obtenido al ingreso, tomando de referencia la escala 

AKIN). Por tanto, es fundamental para el clínico una monitorización adecuada de 

la función renal en los pacientes sometidos a VMNI. La monitorización de la 

función renal puede ir desde un control poco estrecho de la diuresis, pasando por 

la diuresis horaria, hasta la determinación analítica de productos nitrogenados. 

Con respecto a los tiempos de determinación de creatinina u otros productos 

nitrogenados no existe un consenso sobre la periodicidad de la determinación 

analítica23,24. Por tanto, es fundamental ahondar en la investigación de los tiempos 

adecuados de control según la gravedad y los factores asociados del paciente. 

Esta aseveración nos conlleva a la misma definición del concepto de AKI donde la 

elevación del nivel de creatinina se produce dentro de las primeras 48 horas. Sin 

embargo, el diagnóstico podría ser tardío para el paciente. En este sentido sería 

interesante estudiar el impacto de determinar niveles de creatinina más precoces 

(6 o 12 horas) y su relación con el desarrollo de AKI y la propia mortalidad. En el 

trabajo diario de la UCI es usual la realización de analíticas básicas diarias, 
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principalmente en los primeros días de ingreso. Sin embargo, en los pacientes 

ingresados en otras unidades esta práctica no es habitual, por lo que habría que 

plantearse la necesidad de realizar un control de la función renal en las primeras 

48 horas en todos los pacientes que precisen VMNI. 

 

Es claro que la monitorización debería adecuarse al riesgo de padecer el FRA. 

En este sentido, según los datos obtenidos, los pacientes con insuficiencia 

respiratoria aguda secundaria a neumonía y la edad son factores claves que se 

relacionan tanto con el desarrollo de FRA como independientes de mortalidad. 

Unos factores reseñables para el desarrollo del FRA son los relacionados con la 

perfusión tisular, es decir, la TAM y los niveles de lactato. De estos dos factores 

sólo la TAM permanece como factor independiente de desarrollo de FRA. Según 

los datos hallados, la hipótesis más plausible sería que la TAM baja puede 

desencadenar un FRA que, en caso de originarla, aumentar la probabilidad de 

muerte. Por tanto, y debido a la sensillez de la medición no invasiva de la tensión 

arterial, debería ser obligada la monitorización estrecha de la tensión arterial en 

los pacientes sometidos a VMNI. A falta de conocer el punto crítico de la cifra de 

la TAM, y siguiendo las recomendaciones de la la Sepsis Surviving Campaing150 la 

presencia de una TAM inferior de 65 mm Hg debe conllevar un aumento de la 

monitorización y una supervisión del tratamiento evitando los factores de riesgo 

conocidos para fracaso renal (fármacos nefrotóxicos, mal manejo del estado 

volémico)23,24,201.  

 

En resumen, es importante conocer los factores relacionados con el desarrollo 

de FRA de forma precoz para poder iniciar las medidas de monitorización y 

terapéuticas adecuadas. En este sentido, la elaboración de una escala al ingreso 



MARTÍN VIGIL VELIS 226  

en Urgencias podría servir de ayuda para identificar a los pacientes con mayor 

riesgo. 

 

7.2.2. EDAD Y MORTALIDAD A LOS 90 DÍAS. 

 

Ya hemos comentado la relación entre la edad y la probabilidad de desarrollar 

FRA y la mortalidad a los 90 días. Nuestro estudio se ha centrado en los pacientes 

de UCI donde la edad ya no se considera un factor limitante. Sin embargo, en los 

pacientes con IRA que precisan VMNI la edad conlleva un aumento de la 

mortalidad directa e indirectamente por aumento de la probabilidad de FRA y de 

fracaso de la VMNI273 . Por tanto, la selección correcta de los pacientes y la 

invasividad de los procedimientos deberían estar en relación con su pronóstico 

(adecuación del tratamiento). 

 

7.2.3. PRESIÓN ARTERIAL MEDIA Y LA MORTALIDAD 

 

Las variables que exploraron el estado hemodinámico fueron la TAM y el 

lactato. En el análisis bivariado destaca el comportamiento del ácido láctico y la 

PAM. Existen diferencias estadísticamente significativas entre estos factores y la 

presencia de FRA. Así, cifras más elevadas de lactato y menores de PAM se 

relacionan con una mayor prevalencia de FRA. Es lógico pensar que en los 

pacientes con hipoperfusión tisular (lactato alto y PAM más baja) se incremente el 

FRA. La primera pregunta es cuál de los dos factores son los que realmente se 

relacionan con el desarrollo de FRA. Como hemos visto antes, gracias a la 
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regresión logística, la variable que permanece en el modelo, y por tanto 

independiente, es la TAM. La siguiente cuestión está clara: ¿es el FRA el factor que 

aumenta la mortalidad o es la TAM el factor independiente y el FRA un factor de 

confusión? La pregunta se responda gracias a la regresión de Cox, donde 

únicamente permanece el FRA. Es decir, la existencia de hipoperfusión tisular 

(medida a través de la TAM) contribuye al FRA, pero es la existencia del propio 

FRA el que conlleva al aumento de la mortalidad. 

 

7.2.4. DIAGNÓSTICOS, FRACASO RENAL AGUDO Y MORTALIDAD 

 

El desarrollo de FRA no se ha relacionado con un diagnóstico concreto. Sin 

embargo, la presencia de FRA aumenta la probabilidad de fallecidimiento en los 

tres grupos diagnósticos principales. Pero esta relación es diferente según el 

diagnóstico.  La mortalidad en los pacientes con FRA y diagnóstico de 

exacerbación grave de la EPOC o edema agudo de pulmón es del 50% 

aproximadamente. En los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda 

secundaria a neumonía alcanza casi un 80% en los pacientes con FRA. Este 

hallazgo redunda en la importancia de la monitorización estrecha de estos 

pacientes no sólo si desarrollan FRA debido a que este diagnóstico es un factor 

independiente para la muerte. Aunque es necesario individualizar la estrategia 

terapéutica de cada paciente se debería plantear ingresar en la UCI a todo 

paciente con una insuficiencia respiratoria aguda secundaria a neumonía y fracaso 

renal agudo.  
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Dentro de la metodología del estudio no se consideró la presencia de SDRA 

debido a la baja utilización de la VMNI en esta patología. Sin embargo, puede ser 

intersante, principalmente en estos pacientes con IRA secundaria a neumonía, 

cuantos desarrollan un SDRA y su relación con el fracaso renal. La asociación de 

fracaso renal y el fallo respiratorio esta descrito por múltiples mecanismos de 

interrelación compleja, aunque el entendimiento de sus relaciones causales no 

está del todo claro. Es evidente que existe una relación bidireccional deletérea 

entre el fracaso renal y el pulmonar. Una terapia ventilatoria perjudicial puede 

producir lesiones pulmonares que liberen mediadores inflamatorios en el pulmón 

y al translocarse a la circulación sistémica llegar a producir disfunción 

renal18,312,383,492,494,495. 

 

7.3. RELACIÓN DE LOS RESULTADOS CON OTRAS FUENTES BIBLIOGRÁFICAS. 

 

En nuestro estudio la prevalencia de FRA se encuentra en torno al 20% que si 

lo comparamos con la literatura se evidencia una gran variabilidad, 

probablemente por la heterogeneicidad de las unidades de críticos observadas. En 

este estudio98 realizó una encuesta multinacional, multicéntrica, prospectiva y 

epidemiológica de FRA en pacientes de la unidad de cuidados intensivos (UCI). 

Los objetivos de este estudio fue determinar la prevalencia del período de FRA en 

pacientes de UCI en varios países; caracterizar las diferencias en etiología, 

gravedad de la enfermedad y práctica clínica; y determinar la asociación de estas 

diferencias con los resultados del paciente. 
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Parece ser que, este estudio es la primera gran investigación internacional de la 

epidemiología y el resultado del FRA en pacientes críticos. Examinaron a casi 

30.000 pacientes y descubrieron que la prevalencia del período del FRA asociado 

con enfermedades críticas utilizando sus criterios de inclusión simples fue del 

5,7%. Este es el estudio más grande y representativo a nivel mundial de la 

prevalencia del período del FRA en la UCI. La prevalencia del período de FRA se 

había informado del 1,5% al 24%, según las poblaciones estudiadas y los criterios 

utilizados86,87,96,97. En este estudio, la prevalencia del período del FRA varió entre 

los centros de estudio en un grado casi idéntico (1.4% -25.9%) a pesar del uso de 

un solo conjunto de criterios. Reconocen que a pesar de que estudiaron solo 54 

centros y 23 países, especularon que la prevalencia de FRA en el período mundial, 

en pacientes críticos es aproximadamente del 6%. Según esta investigación, la 

prevalencia mundial de terapia sustitutiva renal (TSR) en la UCI es 

aproximadamente del 4% (o dos tercios de las personas con FRA). 

 

En el estudio de Lombardi y col.496 se objetivó una mortalidad intrahospitalaria 

en pacientes con FRA y VMI del 55%. Esta mortalidad es similar a la hallada en 

nuestro estudio. Sin embargo, la mortalidad entre ambos estudios en pacientes 

sin FRA difiere considerablemente. Este hallazgo supone que en las personas 

sometidas a VMNI, incluso más manifiesto con respecto a la VMI, la ausencia de 

FRA es clave para la supervivencia. 

 

La relación entre FRA, mortalidad y VMNI no ha sido estudiada de forma 

concreta. Solo un estudio realizado por nuestro grupo explora este campo31. El 

estudio clásico de Confalonieri y col.273 no incluye el FRA. Sus factores pronósticos, 

que engloban el FRA, son el pH y la escala APACHE. En el análisis univariante de 
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nuestro estudio, tanto el pH como el APACHE se comportan de forma similar al 

estudio de Confalioneri y col.273. Sin embargo, en la regresión de Cox el pH 

desaparece como variable independiente en favor del FRA. Este fenómeno se 

puede deber a que el pH depende tanto del problema ventilatorio (pCO2) como 

el metabólico (HCO3). El bicarbonato está estrechamente relacionado con la 

función renal. En los estudios pronósticos de VMNI es frecuente el no estudiar de 

forma global el equilibrio ácido-base, no incluyendo el bicarbonato8,10,275,497. 

Por lo tanto, hasta la fecha se ha relacionado únicamente la parte ventilatoria al 

pH, despreciando la parte metabólica. Nuestro estudio indica que son igual de 

importantes ambos componentes.  

 

El estudio de Pacilli y col.498 informa un 28.6% de fracaso en la VMNI de 

pacientes con exacerbación y con fracaso renal moderado o grave. Los pacientes 

con éxito de la VMNI presentan un 14.9% de fracaso renal. Nuestra investigación 

encuentra una mortalidad del 55.6% en aquellos con exacerbación de la EPOC. 

Esta diferencia puede vislumbrar la importancia del cambio de los niveles de 

creatinina por encima de los valores absolutos. 

 

El diagnóstico de neumonía permanece como variable independiente de 

mortalidad. Estos pacientes se engloban, principalmente, en el concepto de 

fracaso respiratorio de novo y de la insuficiencia respiratoria hipoxémica. Es bien 

conocida la relación entre este tipo de pacientes y la alta tasa de fracasos de la 

VMNI499. 
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VIII – CONCLUSIONES 

1) El desarrollo de fracaso renal agudo en los pacientes ingresados en la 

unidad de cuidados intensivos por insuficiencia respiratoria aguda y 

necesidad de ventilación mecánica no invasiva se comporta como 

factor independiente de riesgo para el fallecimiento a los 90 días. 

 

2) El fracaso renal agudo en los pacientes sometidos a ventilación 

mecánica no invasiva al ingreso en la unidad de cuidados intensivos 

aumenta la estancia en la unidad de cuidados intensivos y los días de 

ventilación, pero no aumenta la estancia hospitalaria. 

 

3) La edad presenta una relación directamente proporcional con el fracaso 

renal agudo y, además, se comporta como factor independiente de 

mayor mortalidad a los 90 días. 

 

4) La prevalencia de fracaso renal agudo es elevada, aproximadamente un 

paciente de cada cinco, en los pacientes ingresado en la unidad de 

cuidados intensivos por insuficiencia respiratoria aguda y necesidad de 

ventilación mecánica no invasiva. 

 

5) La mortalidad a los 90 días de los pacientes ingresados en la UCI y 

necesidad de ventilación mecánica no invasiva se relaciona, de forma 

directamente proporcional, con el fracaso renal agudo 
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independientemente del diagnóstico relacionado con la insuficiencia 

respiratoria aguda. 

 

6) La insuficiencia respiratoria aguda secundaria a neumonía se comporta 

como factor independiente de mayor mortalidad a los 90 días y se 

asocia con mayor prevalencia de fracaso renal agudo con respecto al 

resto de diagnósticos. 
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IX - LIMITACIONES Y FUTURAS LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN 

 

LIMITACIONES PROVENIENTES DEL MÉTODO EMPÍRICO 

 

La limitación principal del estudio fue la ausencia de inclusión del estado 

volémico y el tratamiento administrado a los pacientes, principalmente incidiendo 

en fármacos nefrotóxicos. Estos factores podrían cambiar la probabilidd de 

incidencia de FRA en los pacientes estudiados. Si bien es cierto que todos los 

pacientes han sido estudiados en el mismo Servicio de UCI por lo que se utilizan 

los mismos protocolos clínicos.  

La definición de FRA que se ha utilizado en nuestro estudio se ha basado en los 

criterios de lesión renal aguda del AKI. La característica principal de esta definición 

es el cambio de la función renal a lo largo de las primeras 48 horas. Al no incluir 

valores basales previos de la función renal del paciente no se ha podido comparar 

la posible relación entre el cambio entre las cifras basales y el primer de 

creatinina. Por lo tanto, en nuestro estudio, y en general a la hora de la práctica 

clínica habitual, el médico sólo puede establecer el diagnóstico de lesión renal 

aguda una vez pasadas unas horas que podrían ser preciosas para implementar 

un tratamiento adecuado. 

Por última, en la metodología del estudio se incluyeron los diagnósticos de 

exacerbación grave de la EPOC, edema agudo de pulmón, neumonía adquirida en 
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la comunidad y otros. Sin embargo, no se definió ni investigó la presencia de 

SDRA ya sea como diagnótico final o de forma independiente a un diagnóstico 

inicial. En este sentido, sería interesante conocer, principalmente, el porcentaje de 

neumonías que desarrollan SDRA. 

FUTURAS INVESTIGACIONES 

 

Este estudio es un punto de partida en la importancia que conlleva la existencia 

de FRA en los pacientes sometidos a VMNI. Quedan todavía muchas preguntas 

que responder, para investigaciones futuras; como determinar con más exactitud 

la relación del FRA dentro de cada afección, qué intervenciones pueden prevenir 

el desarrollo de FRA o cómo detectar de forma más precoz la existencia de FRA.  

 

Saber que impacto podría tener una monitorización de la función renal mas 

invasiva, bien sea con control estricto de diuresis o determinaciones analíticas mas 

frecuentes. 

 

Finalmente, se precisan más estudios en relación con las limitaciones que se 

han comentado en el apartado anterior. Es decir, incluir en el estudio variables 

como el estado volémico del paciente, el tratamiento utilizado, principalmente 

aspectos terapéuticos relacionados con la volemia o fármacos nefrotóxicos, 

valores basales de creatinina y el desarrollo de SDRA. 
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Resumen 

El objetivo principal fue determinar la mortalidad a los 90 días en 

pacientes ingresados en una unidad de cuidados intensivos, que precisaron 

ventilación mecánica no invasiva como tratamiento de insuficiencia respiratoria 

aguda y que desarrollaron fracaso renal agudo. 

Desarrollamos un estudio prospectivo observacional, obteniendo datos 

clínicos y analíticos de pacientes ingresados en la unidad de cuidados 

intensivos del Hospital Reina Sofía, que precisaron de ventilación mecánica no 

invasiva, desde el 1 de enero 2013 al 31 de diciembre de 2015. Se definió 

como fracaso renal agudo al incremento de creatinina sérica > 0.3 mg/dl a las 

48 horas con respecto al basal. Los pacientes fueron seguidos durante 90 días. 

Se analizaron 221 pacientes, 65 (29.4%) presentaron fracaso renal 

agudo y 156 (70.6%) función renal normal. La mortalidad global a los 90 días 

fue de 44 (19.9%). En el grupo del fracaso renal agudo fue de 33 (51.6%), 

siendo de 11 (7.1%) en los pacientes sin fracaso renal agudo (RR 7.340; IC 

95%: 3.974-13.559. p<0.001). La estancia hospitalaria (24.18±24.12 con 

fracaso renal agudo vs. 21.47±20.68; p=0.429), la estancia en la unidad de 

cuidados intensivos (10.89±14.41 con fracaso renal agudo vs. 7.27±9.58; 

p=0.357) y los días de ventilación mecánica no invasiva (3.36±2.97 con fracaso 

renal agudo vs 2.69±1.88; p=0.569) no se vieron afectados por la presencia del 

fracaso renal agudo. Como conclusión, la presencia de fracaso renal agudo es 

un factor independiente de mortalidad en los pacientes que presentan 

insuficiencia respiratoria aguda con necesidad de ventilación mecánica no 

invasiva. 

Palabras clave: insuficiencia respiratoria aguda, fracaso renal agudo, 

ventilación mecánica no invasiva,  unidad de cuidados intensivos, enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica, edema agudo de pulmón 

Abstract  

Mortality and acute kidney injury in patients with noninvasive ventilation 

The main objective was to determine the 90-day mortality in patients 

admitted to an intensive care unit, who required noninvasive ventilation as 

treatment for acute respiratory failure and who developed acute kidney injury. 

We developed a prospective observational study, obtaining clinical and 

analytical data of patients admitted to the intensive care unit of the Hospital 

Reina Sofía, who required noninvasive ventilation, from January 1, 2013 to 

December 31, 2015. It was defined as acute kidney injury to the increase of 

serum creatinine> 0.3 mg/dl at 48 hours with respect to the baseline. The 

patients were followed for 90 days. 
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95%: 2.25-124.8. p<0.001). En el caso de la neumonía, la mortalidad sin FRA 

fue del 17.3 % (9 pacientes), por un 65% (19 pacientes) con FRA (RR 3.785; IC 

95%: 1.97-7.25. p<0.001). Finalmente, la mortalidad de los pacientes con EAP 

y sin FRA fue del 1.4% (1 paciente), por un 37.5% (9 pacientes) en el caso de 

FRA (RR 26.25; IC 95%: 3.50-196.5. p<0.001). 

Un pH menor (7.25±0.11 con FRA vs. 7.29±0.12; p=0.02), un ácido 

láctico mayor (2.77±2.33 con FRA vs. 2.13±1.90; p=0.03) y una presión arterial 

media (PAM) más baja (81.78±19.49 con FRA vs. 93.84±24.36; p=<0.001) 

conlleva una mayor probabilidad de presentar FRA, siendo estadísticamente 

significativa.  

En la regresión de Cox las variables que se mantuvieron 

estadísticamente significativas en el modelo fueron: escala de SOFA, la 

presencia de neumonía y el FRA como se expone en la Tabla 4. Si observamos 

las curvas de Kaplan-Meier (Fig.1), objetivamos que la supervivencia disminuye 

en los pacientes con FRA (p<0.001) y mayoritariamente en los primeros 20 

días del ingreso. 

Discusión 

Este estudio prospectivo investiga la asociación entre el FRA con la 

mortalidad en pacientes con IRA grave. La gravedad de la IRA, tanto 

hipoxémica como hipercápnica, viene dada por la necesidad de la aplicación de 

VMNI. La presencia de FRA se conoce como un factor independiente de 

mortalidad en asociación con diferentes grupos, pero cuando se presenta en el 

contexto de IRA grave y que precisan VMNI no hay evidencia suficiente de su 

relación1,5,16. Los resultados obtenidos indican una mayor mortalidad en los 

pacientes con FRA.  

En el estudio de Lombardi y col.4 se objetivó una mortalidad 

intrahospitalaria en pacientes con FRA y VMI del 55%. Esta mortalidad es 

similar a la hallada en nuestro estudio (51.6%). Sin embargo, la mortalidad 

entre ambos estudios en pacientes sin FRA difiere considerablemente (38% vs. 

7.1% en nuestro estudio). Este hallazgo supone que en las personas sometidas 

a VMNI, incluso más manifiesto con respecto a la VMI, la ausencia de FRA es 

clave para la supervivencia. 

La relación entre FRA, mortalidad y VMNI no ha sido estudiada de forma 

concreta. Solo un estudio realizado por nuestro grupo explora este campo16. El 

estudio clásico de Confalonieri y col.14 no incluye el FRA. Sus factores 

pronósticos, que engloban el FRA, son el pH y la escala APACHE. En el 

análisis univariante de nuestro estudio, tanto el pH como el APACHE se 

comportan de forma similar al estudio de Confalioneri y col.14. Sin embargo, en 

la regresión de Cox el pH desaparece como variable independiente en favor del 

FRA. Este fenómeno se puede deber a que el pH depende tanto del problema 
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TABLA 1.- Características principales de variables cuantitativas de los pacientes 
con fracaso renal agudo* 

 Global 

(N = 221) 

Sin Fracaso 
Renal Agudo 

(N =156) 

Con Fracaso 
Renal Agudo 

(N = 65) 

Valor p ** 

Edad (años)  69.31 ± 14.7 68.78 ± 14.69 70.57 ± 14.80 0.41 

Talla (centímetros) 166 ± 7.80 165.87 ± 7.57 166.65 ± 8.40 0.51 

Peso (kg) 82.24 ± 21.34 80.88 ± 19.53 85.69 ± 25.23 0.14 

Presión arterial media (cm Hg) 90.29 ± 23.64 93.84 ± 24.36 81.78 ± 19.49 <0.001 

Frecuencia cardiaca (lpm) 98.86 ± 25.96 99.42 ± 25.95 97.51 ± 26.14 0.62 

Frecuencia respiratoria 26.24 ± 7.58 26.18 ± 7.36 26.37 ± 8.15 0.86 

SpO2 (%) 88.31 ± 8.19 87.81 ± 8.73 89.51 ± 6.65 0.16 

pO2/FiO2 188.54 ± 62.5 187.32 ± 62.0 192.72 ± 64.2 0.50 

FiO2*** 0.37 ± 0.21 0.37 ± 0.21 0.36 ± 0.21 0.61 

PH 7.28 ± 0.12 7.29 ± 0.12 7.25 ± 0.11 0.02 

PCO2 56.85 ± 21.72 57.09 ± 22.16 56.28 ± 20.79 0.80 

HCO3 25.99 ± 7.26 26.34 ± 7.09 25.17 ± 7.66 0.27 

a-A O2 28.9 ± 48.4 31.0 ± 47.8 23.6 ± 50.6 0.78 

Ácido Láctico  2.31 ± 2.05 2.13 ± 1.90 2.77 ± 2.33 0.03 

Creatinina (mg/dl) **** 1.71 ± 1.24 1.63 ± 1.10 1.92 ± 1.50 0.10 

Urea 74.78 ± 53.04 72.80 ± 49.69 79.52 ± 60.47 0.39 

Sodio 138.05 ± 5.79 138.26 ± 5.92 137.53 ± 5.49 0.39 

Potasio 4.39 ± 0.86 4.40 ± 0.88 4.36 ± 0.81 0.75 

Pro-BNP 8297 ± 18449 6246 ± 5925  17676 ± 41599 0.32 

Procalcitonina 12.59 ± 35.84 11.29 ± 35.46 15.41 ± 37.02 0.58 

Bilirrubina 0.81 ± 1.96 0.61 ± 0.49 1.37 ± 3.73 0.22 

Hemoglobina 11.61 ± 2.19 11.53 ± 2.11 11.80 ± 2.39 0.41 

Hematocrito 35.29 ± 6.37 35.16 ± 6.24 35.60 ± 6.73 0.64 

Creatinina 48 horas 1.74 ± 1.25 1.36 ± 0.80 2.68 ± 1.61 <0.001 

Diuresis (ml/24 horas) 2305 ± 1289 2664 ± 1141 1219 ± 1219 <0.001 

SAPS 2 40.04 ± 15 37.64 ± 14.99 46.14 ± 13.55 <0.001 

Probabilidad de muerte 30.27 ± 24.42 26.17 ± 23.45 40.89 ± 23.80 <0.001 

SAPS 3 61 ± 13.94 58.20 ± 13.31 67.35 ± 13.48 <0.001 

Probabilidad de muerte 38.95 ± 23.29 34.29 ± 21.81 49.56 ± 23.32 <0.001 

APACHE II 20.57 ± 8.55 19.13 ± 8.09 24.10 ± 8.68 <0.001 

SOFA 6.07 ± 3.91 5.20 ± 3.33 8.39 ± 4.53 <0.001 
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Figura 1.  Curva de Kaplan-Meier para la supervivencia a 90 días. 

 

FRA: Fracaso renal agudo. 
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ANEXO 2: INFORME DE COMITÉ ÉTICO 
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