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ANTECEDENTES

El Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda (SDRA) fue descrito por primera vez
por Ashbaugh y col. en 1967, denominado inicialmente Sindrome de Distres
Respiratorio Agudo del Adulto, fue descrito en doce casos de una cohorte de 272
pacientes con ventilacibn mecanica, estos autores definieron el distres como un
cuadro agudo, catastrofico, asociado a un insulto (habitualmente trauma o
infeccion), que llevé a los pacientes a una situacién de taquipnea, hipoxemia,
disminucién de la distensibilidad del sistema respiratorio e infiltrados pulmonares
bilaterales en la radiografia de térax en ausencia de edema pulmonar de origen

cardiogénico. 1

Para normalizar y unificar los criterios diagnosticos, en 1994, The American-
European Consensus Conference (AECC) establecidé una definicion estandar para
el SDRA 2

Criterios de la Lung Injury score Consenso Delphi

AECC (LIS) i
Inicio Inicio agudo No definido Inicio agudo < 72 h
Hadiografia torax Infilrados bilaterales Consolidacion aveolares: Ocupacién dez 2
O score 0 cuadranies

1 cuadrania scon 1
2 cuadranias soora 2
J cuadranias score 3
4 cuadranias score 4
Hpumla PaDyFi0, =200 Pa0. O, 300 scome 0 PaDyFiD, < 200
1

Pa0uFiO; 100-174 score 3

PaO0/FR0; <100 score 4
Exclusion edema  PCP=18mm Hg o no No defmida Mo evidenca dinica de
hidrostatico evidencia dinica insuficiencia cardiaca

Mo definida 280 mlcm H:O score 0
Gumpllam:la 260-T3 mlicm H:O score 1
240-59 mlicm H:O score 2
220-39 ml'H:O score 3
S19mlH:0 score 4
PEEP No definida 25 scome 0 > 10
68 scome 1
9-11 scome 2
12-14 score 3
2 15scom 4
Predisposicion No definida No definida Fac;la_r direcio o indirecto
[ ] |
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La AECC recomendd una nueva designacion, la lesion pulmonar aguda (ALI). Se
definié como "un sindrome inflamatorio y del aumento de la permeabilidad, asociado
a una constelacion de hallazgos clinicos, radiolégicos, y anomalias fisiologicas que
no pueden ser explicadas (pero pueden coexistir) con una insuficiencia ventricular
izquierda, asociado en mayor frecuencia con sepsis, aspiracién, neumonia o
politraumatismos y menos comunmente con bypass cardiopulmonar,
politransfusion, embolia grasa, pancreatitis, entre otros”. Asi, el sindrome de distrés
respiratorio agudo se define como el subgrupo de pacientes con ALI con hipoxemia

grave. 3 Por tanto, los criterios diagnésticos definidos por la AECC fueron:

¢ Insuficiencia respiratoria aguda

e Hipoxemia definida por una relacion entre la presion arterial de oxigeno y la
fraccion inspirada de oxigeno (PaOz2/FiO2) menor de 200 mmHg cuando es
menor de 300 mmHg se denomina ALI independientemente de la PEEP o de
la FiO2 administrada

e Aparicion aguda de infiltrados pulmonares bilaterales en la radiografia simple
de térax con una causa conocida probable.

e Ausencia de insuficiencia cardiaca (presion capilar pulmonar < 18 mmHg)

La definicibn anterior presenta graves limitaciones como una especificidad y
reproductibilidad imperfectas si se compara con los hallazgos anatomopatolégicos,
dado que no siempre se correlaciona con dafo alveolar difuso (que es la
caracteristica anatomopatoldgica tipica del SDRA). El grado de agudeza no esta
definido en los criterios diagndsticos. De forma arbitraria, se acepta un tiempo menor
de 72 h desde la causa precipitante al inicio de los sintomas. El grado de hipoxemia
puede variar dependiendo de la PEEP aplicada o la FiO2 administrada, que puede
incluir o excluir el diagndstico en un determinado paciente. La interpretacion de las
lesiones radioldgicas de los criterios de SDRA también carece de una suficiente
sensibilidad y especificidad, con una enorme variabilidad interobservador.4

Actualmente, la colocacion del catéter de arteria pulmonar para descartar un




componente cardiogénico en el SDRA es poco frecuente, porque es una técnica
compleja y no exenta de riesgos. Descartar el edema pulmonar cardiogénico puede
ser dificil. Ademas, no se puede descartar la coexistencia de las dos entidades. La
interpretacion de los valores obtenidos resulta dificil en manos de personal poco
experto. El correcto diagndstico se basa en una completa evaluacion de todos los

aspectos de los criterios diagndésticos s

A pesar de estas limitaciones la definicion de la AECC ha permitido identificar y
homogenizar la poblacion de pacientes con SDRA. Ademas de la definicién de la
AECC, se han propuesto otras definiciones como el Lung Injury Score (LIS) y la
modificacion de la definicion de la AECC con los criterios del consenso de Delphi.
Murray et al propusieron un sistema de puntuacién con tres variables: hipoxemia,
compliancia pulmonar y PEEP, ademas de cuatro variables radioldégicas segun el
grado de consolidacion alveolar. Su uso se considerd, en un principio, como una
herramienta complementaria a la definicion de la AECC en muchos ensayos
clinicos, si bien fue rapidamente sustituida por los criterios de la AECC. Se
intentaron suplir las limitaciones de la definicion AECC mediante un ejercicio de

consenso Delphi. 6

Esta ultima incorpora variables adicionales tales como la complianza, criterios
temporales precisos y los factores predisponentes. Al evaluar los tres métodos
diagndsticos con los hallazgos postmortem, los criterios Delphi y LIS tienen mejor
especificidad frente a una mayor sensibilidad de los criterios de la AECC, sin

alcanzar diferencias significativas.

En un intento de mejorar la definicion, un reconocido grupo de expertos han
propuesto recientemente una nueva clasificacion del SDRA o SIRA (Sindrome de
Insuficiencia Respiratoria Aguda) (definicion de Berlin). La definicion de Berlin,
propuesta en el 2012, rompe con el esquema al establecer tres estratos de riesgo
gue se basan en el grado de hipoxemia evaluado a un nivel de presion positiva al
final de la espiracion (PEEP). La definicion hace que los criterios radiograficos sean

mas explicitos y permite el uso de tomografia para la deteccion de opacidades que




regularmente son heterogéneas. Ademas la definicion reconoce que si se desarrolla

SIRA generalmente lo hace dentro de los 7 dias posteriores al reconcomiendo

clinico de un factor de riesgo conocido, mas cominmente neumonia o0 sepsis. 7

En la actualidad y basados en la definicion de Berlin son aceptados como validos

para definir SIRA los siguientes criterios s:

1.

4.
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Inicio Agudo: Aparicidon de los sintomas dentro de 1 semana de una lesion

clinica conocida o sintomas respiratorios nuevos o que empeoran

Opacidades bilaterales no explicadas completamente por derrames, colapso
lobular / pulmonar o nédulos en la radiografia de térax o la tomografia

computarizada

Insuficiencia respiratoria no explicada completamente por insuficiencia
cardiaca o sobrecarga de liquidos (en ausencia de factores de riesgo para
SIRA, se requiere una evaluacion objetiva como la ecocardiografia para

excluir estas causas de edema hidrostatico)

Estado de oxigenacion:

a. Leve: SIRA leve definido como una relaciéon entre la presion parcial de
oxigeno en sangre arterial (PaOz) y fraccidbn de oxigeno inspirado
(FiO2) > 200 mm Hg pero < 300 mm Hg con presion positiva al final de
la espiracion (PEEP) o presidon positiva continua en la via aérea
(CPAP) 25 cm H20

b. Moderado: SIRA moderado definido como PaO2 / FiO2> 100 mm Hg
pero < 200 mm Hg con PEEP =25 cm H20

c. Grave: SIRA grave definido como PaO2 / FiO2 < 100 mm Hg con
PEEP =25 cm H20




La incidencia estimada del SIRA varia enormemente debido a las limitaciones de
los criterios diagnosticos y a la heterogeneidad de las fuentes consultadas. Parece
aumentar en los paises desarrollados asi como cuando se utilizan unos criterios
diagnosticos mas laxos. Puede llegar a variar entre 5 y 80 casos por cada 100.000
personas/ ano. Un estudio epidemiolédgico prospectivo realizado en los EEUU entre
los afios 1999 y 2000 estimo una incidencia del SIRA de 56 casos por cada 100.000
personas ano, con 141 500 casos ano y una mortalidad anual de 59 000 personas.
A nivel mundial, el SIRA afecta aproximadamente a 3 millones de pacientes
anualmente, representando el 10% de los ingresos a la unidad de cuidados

intensivos y 24% de los pacientes que reciben ventilacion mecanica en la UCl.o

En México pocos estudios se han realizado para conocer la epidemiologia y las
caracteristicas clinicas de esta patologia y es probable que en muchos centros
hospitalarios no se informen muchos casos donde los recursos son limitados y no
es posible obtener radiografias de térax y medir gases en la sangre arterial, lo que

limita en muchos casos la identificacion del SIRA.

Sabemos que el SIRA se produce por una respuesta inflamatoria del pulmoén a una
agresion local o sistémica. Se han relacionado diferentes etiologias con la aparicion
del SIRA. Tradicionalmente se clasifican segun su origen intra o extrapulmonar. En
realidad, la neumonia bacteriana o viral es la causa mas comun de SIRA. Las
causas intrapulmonares representan entre el 55-75% de los casos de SIRA. Entre

las causas extrapulmonares la mas frecuente es la sepsis. 10
Hallazgos histopatol6gicos

Los hallazgos histopatolégicos caracteristicos del SDRA fueron descritos en
estudios clasicos llevados a cabo durante la década de 1970. Los autores
describieron las alteraciones estructurales en funcion del tiempo, estableciendo tres

fases: fase aguda, subaguda y crénica. 11

En la primera, la fase aguda (1-6 dias), se observa un dafo alveolar difuso con un

edema pulmonar, alveolar e intersticial, rico en proteinas, neutréfilos, macréfagos y




eritrocitos. El epitelio alveolar se interrumpe y la membrana basal suele ser
recubierta por abundantes membranas hialinas ricas en fibrina. @ También se
detectan microtrombos en los capilares pulmonares. Se produce una lesion del

endotelio capilar, que se visualiza facilmente por microscopia electronica.

En la segunda, la fase subaguda (7-14 dias), una parte del edema ha sido
reabsorbido. Se han realizado intentos de reparacion con proliferacion de células
tipo Il del epitelio alveolar. También puede haber infiltracion de fibroblastos y

deposito de colageno.

En la ultima, la fase cronica (después de 14 dias), existe una resolucion del infiltrado
neutrofilico (a no ser que existan nuevas agresiones como una infeccién
nosocomial) pero abundan las células mononucleares, macréfagos alveolares y
fibrosis. A menudo podemos observar pruebas de reparacion del epitelio alveolar.
Si bien esta evolucion es la mas frecuente, no siempre ocurre igual. En algunos
pacientes se da una resolucion progresiva sin fibrosis residual, con resolucién
gradual del edema y de la inflamacién aguda. En la fase inicial aguda o exudativa
del SDRA se observa la sintomatologia tipica de disnea, hipoxemia e infiltrados
bilaterales en la radiografia de térax, coherentes con el edema pulmonar. En esta
fase, la causa de la insuficiencia respiratoria es multifactorial; hipoxemia arterial por
una “inundacién” alveolar secundaria al edema pulmonar con un alto contenido
protéico junto con una disminucion de la compliancia pulmonar por el edema
intersticial y la alteracion del surfactante. El resultado de todo lo anterior sera un
colapso alveolar. Es probable observar un incremento del espacio muerto
secundario a la lesion o la destruccidon del lecho microvascular pulmonar. El
aumento de la presién intraabdominal, lo que disminuye la compliancia toracica,

también jugara un papel crucial en el SDRA extrapulmonar.12

En raras ocasiones nos encontraremos el SDRA en pacientes con una unica
afectacion organica. Lo mas habitual es observarlo en el contexto de un fracaso
multiorganico.  Si bien la fase aguda puede resolverse sin secuelas con una

normalizacion de la inflamacién, en otras ocasiones puede desembocar en una




insuficiencia respiratoria mantenida caracterizada por hipoxemia persistente, con
disminucién de la distensibilidad pulmonar. En la histologia predomina la fibrosis, la
inflamacion aguda y crénica, asi como una resolucion parcial del edema pulmonar.
Esta fase de alveolitis fibrosante puede complicarse por una hipertension pulmonar

severa en ocasiones acompafada de insuficiencia ventricular derecha.13

A pesar de décadas de investigacion, la mortalidad por SIRA sigue siendo alta,
oscilando entre 35% y 46%, y la mayor mortalidad se asocia con mayores grados
de gravedad de la lesion pulmonar al inicio 14. Los sobrevivientes pueden presentar
una enfermedad fisica sustancial y persistente neuropsiquiatrica, y la morbilidad
neurocognitiva que se ha asociado con una calidad de vida significativamente
deteriorada, hasta 5 afios después de que el paciente se haya recuperado del
SDRA. 15

MARCO TEORICO

En un intento de mejorar la definiciébn, un reconocido grupo de expertos han
propuesto recientemente una nueva clasificacion del SIRA (definicion de Berlin) .
En ella computan el tiempo desde el insulto al empeoramiento o la aparicion de
nuevos sintomas respiratorios como menor a una semana; infiltrados bilaterales (no
derrames, colapso lobar/pulmén o nédulos pulmonares). Respecto al origen del
edema, la insuficiencia respiratoria no explicada por insuficiencia cardiaca ni por
sobrecarga de liquidos y sin una causa desencadenante clara, requeriria una
prueba objetiva para descartar el edema hidrostatico. La insuficiencia respiratoria
se categorizada en tres categorias de gravedad (leve, moderada y grave) medida
con una PEEP >5 cm H20. Si se recurre a estudios retrospectivos, parece que esta
clasificacion estratificaria bien la gravedad de los pacientes. Se observa una
mortalidad en el grupo de hipoxemia leve del 27%, 32% en el de moderada y del
45% en el grave, respectivamente. s Si bien cabe recordar que el proposito de la
definicion no era desarrollar una herramienta prondstica. Esta clasificacion ya ha

recibido diversas criticas metodolégicas al validarse la definicibn en pacientes
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incluidos en una base de datos. Por lo que surge la pregunta si clasificacion de SIRA
del consenso de Berlin es adecuado para evaluar el riesgo de mortalidad y el
prondstico de pacientes hospitalizados en la Unidad de Terapia Intensiva del
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador Zubiran. EN relacion a

esta pregunta ademas habra que considerar lo siguiente:

El ajuste de la PaO2 /FIO2 tomando en cuenta la altura se ha propuesto en las
Gltimas décadas. Browerg, sugirié un ajuste de la Pa02/Fio2 en los pacientes que
residieran por encima de los 1000 metros de altura,esto se propuso en el estudio
ALVEOLLI, en donde se sugirié que el ajuste de la PaO2 /FIO2 se puede calcular con
la siguiente ecuacion PaO2 /FIO2 x (presion barométrica /760) con lo que se
ajustaba el sesgo causado por la altura.is Por su parte Pérez Padilla propuso un
modelo computacional basado en premisa de que la PaO2/FiO2 disminuye con la
altura. Por lo tanto, los pacientes que residen a alturas considerables sobre el nivel
del mar tienen un cortocircuito menor y presumiblemente un grado de dafio
pulmonar menor que los residentes al nivel del mar con respecto a la PaO2/FiO2.
Esta variacion debe tomarse en cuenta para la comparacion de pacientes cuando
provienen de alturas diferentes e indica que se ha de utilizar méas frecuentemente la
medicion directa del cortocircuito o bien el cortocircuito calculado, asumiendo una

diferencia arteriovenosa del contenido de oxigeno constante.17
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JUSTIFICACION

El SIRA constituye uno de los principales problemas de salud publica en la
actualidad, siendo una de las principales causas de morbilidad y muerte a nivel
mundial. La presencia de SIRA en pacientes hospitalizados con patologia pulmonar
0 secundaria (por ejemplo quirdrgica) impacta significativamente en el prondstico,
al aumentar tanto el costo del tratamiento como la mortalidad en este grupo de
pacientes. Caracterizar a este grupo es fundamental ya que nos permite identificar
los principales factores que influyen en el desarrollo del SIRA en nuestro instituto

asi como definir estrategias que ayuden a mejorar el prondstico de los pacientes.

A nivel internacional existen registros clinicos de pacientes con SIRA que
establecen caracteristicas epidemiologicas y clinicas de la enfermedad. La mayor
parte de estos estudios no han tomado en cuenta pacientes que se encuentran en
centros a mas de 2000 metros de altura por lo que su informacion puede variar de
manera definitiva en nuestros pacientes. Asi mismo, la mayoria de los estudios
realizados a nivel internacional son de caracter retrospectivo y utilizan a la anterior
definicion de SIRA, por lo que consideramos de suma relevancia llevar a cabo este
estudio en nuestro instituto ya que es un centro de referencia para pacientes que

desarrollan este sindrome.

HIPOTESIS

e Los pacientes con SIRA en la UTI del INCMNSZ en la ciudad de México
tienen menor riesgo de mortalidad cuando se presenta SIRA grave
clasificado con la escala de gravedad de la Pao2/Fio2 de acuerdo a la
clasificacion de Berlin que los valores reportados en otros centros

encontrados en menor altitud.
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OBJETIVOS

Objetivo principal.

e Determinar la mortalidad en pacientes con SIRA grave internados en la UTI
del INCMNSZ

Objetivos Especificos.

» Caracterizacion clinica y demografica de los pacientes con SIRA.
» Determinar los factores de riesgo relacionados a mortalidad en paciente
con SIRA en la Unidad de Cuidados Intensivos.

» Evaluar la relacion entre la dosis de vasopresor y mortalidad.
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MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio de cohorte, observacional, prospectivo, que incluird pacientes
con diagnostico de SIRA diagnosticada de acuerdo con criterios de Berlin . Los
pacientes que cumplan los criterios de inclusion seran captados a partir de la
epidemiologia hospitalaria del Instituto previa autorizacion del paciente con
consentimiento informado. Las variables a determinar seran recolectadas por los
médicos especialistas de medicina critica en una hoja de recoleccion de datos, éstas
incluirdn: variables demograficas, caracteristicas relacionadas con la enfermedad
de base, variables hemodindmicas, que incluiran valores invasivos cuando alla sido
decidido por los tratantes la colocacion de catéteres, valores de laboratorio y de
gabinete relacionadas con SIRA, asimismo, se registrard el tiempo al

empeoramiento clinico segun las notas del expediente electronico y fisico.

Previo consentimiento del comité hospitalario se tomaran del expediente variables
demograficas (edad, peso, talla, indice de masa corporal), comorbilidades, signosy
sintomas de SIRA, laboratorios generales asi como escalas de prondsticos
(APACHE y SOFA 24 y 72 hrs) hallazgos en estudios radiol6gicos (radiografia de
térax y tomografia computarizada), maniobras de ventilacibn mecanica

(reclutamiento,prono,etc) y tratamiento farmacoldgico general.

Se determinard el tiempo de empeoramiento clinico definido como cualquier causa
de muerte, hospitalizaciones no electivas, progresion de la enfermedad, falla al

retiro de la ventilacién mecanica invasiva o nuevo evento de intubacion.

CRITERIOS DE INCLUSION
1) Pacientes mayores de 18 aflos de ambos sexos atendidos en el Instituto
Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador Zubiran.
2) Diagnostico de SIRA segun los lineamientos del consenso internacional para
el diagnéstico de SIRA BERLIN (J Am Med Assoc 2012;307(23):2526—33.)

3) Pacientes con seguimiento clinico en el Instituto.
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CRITERIOS DE EXCLUSION

1) Pacientes con diagnésticos de edema cardiogénico, tumor o atelectasia

que sean no compatible con el diagnéstico de SIRA.

2) Pacientes con esperanza de vida menor a 6 meses o con orden de no

reanimacion.

CRITERIOS DE ELIMINACION

1) Pacientes sin expediente clinico completo.

Los pacientes recibirdn el seguimiento convencional en hospitalizacion, con

programacién de manera rutinaria apegado a los lineamientos de tratamiento y

seguimiento de las guias de SIRA. En la tabla 1 se menciona el seguimiento

sugerido y el tiempo de seguimiento de los pacientes con SIRA, el cual adoptamos
en la terapia del INCMNSZ.

Tabla 1. Valoraciéon y seguimiento de pacientes con SIRA

Variables clinicas

Parametros de
ventilacion
Estudios de imagen o
de gabinete
Estudios basicos de
laboratorio
Estudios especificos de
laboratorio

Gasometria arterial
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Debido a la naturaleza del estudio, los datos obtenidos durante el mismo (variable
a registrar), fueron costeados por los pacientes ya que se consideran estudios de
diagnoéstico y seguimiento de manera rutinaria como parte del manejo de la
enfermedad. No se solicitaron estudios de laboratorio o gabinete adicionales para
este estudio. El tratamiento de la enfermedad se realiz6 a discrecion de los médicos
especialistas en cuidados intensivos. Los datos obtenidos a lo largo del estudio
fueron recabados de manera inicial en una hoja de recoleccién de datos especifica
por cada paciente. Antes de la inclusion de los pacientes al estudio, se solicitd

consentimiento informado.

Se realizé escrutinio diariamente en la UTI a fin de identificar aquellos pacientes
candidatos a ingresar al protocolo de estudio y se registraron las variables de interés
en una hoja de recoleccion de datos. Se muestra flujograma de actividades en la

figura 1.

¢PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE SIRA

DEACUERDO A BERLIN SIN CRITERIOS DE —) NO ‘ PACIENTE EXCLUIDO

EXCLUSION?

¢CONSENTIMIENTO INFORMADO?
Sl

INGRESA AL REGISTRO.

VARIABLES REGISTRADA:

| VARIABLES DEMOGRAFICAS.

[ VARIABLES DE LABORATORIO Y GABINETE . i ) ESTUDIOS.
| VARIABLES RELACIONADAS CON LA ENFERMEDAD DE BASE.

ANALISIS DATOS DE LOS

ESCALAS PRONOSTICAS-
HALLAZGOS DE IMAGEN.
TRATAMIENTO GENERAL.
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Tamafio de la muestra: se incluyeron todos los pacientes que cumplan con los
criterios de inclusion entre el periodo comprendido por lo que se considera que el

tamafo de la muestra quedara por conveniencia.

Dado que se trata de un estudio de cohorte observacional no consideramos excluir
por el uso de cualquier medicamento y el ajuste de los mismos quedo
a discrecion de los médicos de las diversas especialidades involucradas en el

tratamiento de estos enfermos.

Anélisis estadistico.

Se utilizara estadistica descriptiva expresando los resultados de las variables
cuantitativas como media con desviacion estandar o medidas con rangos
intercuartilicos al 95% de acuerdo a la distribucion de la variable. Las variables
categoricas seran expresadas como proporciones. Se utilizo estadistica inferencial
para comparar las variables cuantitativas con prueba “t de student” o rangos
sumados de Wilcoxon de acuerdo a la distribucion de la variable. Para la
comparacion de las variables categoricas se utilizara prueba X2 o prueba exacta de
Fisher. Se considerara un valor de p < 0.05 como significativa. Se utilizara el

paquete estadistico de Stata version 14.0.
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RESULTADOS

En el periodo comprendido entre los meses de marzo-agosto 2018 se encontraron un total
de 8 casos de SIRA . En estos casos la media de edad es de 47 afos con un IMC promedio
de 26.6, el 12.5% obesos, el 62.5% con sobrepeso.

Todos los pacientes presentaron diagndstico de neumonia a su ingreso, uno neumonia del
paciente inmunocomprometido, y otros dos neumonia intrahospitalaria. Uno se presenté al
ingreso con Choque séptico. El 62.5% de los pacientes incluidos se encontraron al ingreso
en la categoria de SIRA leve, el 37.5% moderado y ninguno grave.

La frecuencia cardiaca promedio es de 110 Ipm, el 12.5% present6 una Saturacion de
oxigenacion por pulsoximetria menor a la meta de 88%, El 87.5% de los pacientes
presentaron acidemia, el 12.5 con pH fuera de la meta >7.25, el indice PaO2/FiO2 promedio
fue de 202. El 87.5% tuvo al ingreso sedacién con al menos dos farmacos, el 25% recibio
relajantes musculares. Los pacientes presentaron una Saturacién venosa central promedio
de 77%, con el 25 por ciento de los pacientes entre 65 y 70%. El 25% presentaron
hipotension al ingreso, aunque el 87.5% estaban recibiendo vasopresores al ingreso a la
UTI, el promedio de dosis de norepinefrina fue de .28 mcg/kg/min en 7 pacientes.

En cuanto al apoyo ventilatorio se administré una FiO2 promedio del 48.5% (+7), se
recibieron a 3 de ocho pacientes en metas de 6ml/kg de peso ideal de volumen tidal
(37.5%). La PEEP promedio al ingreso fue de 10 cm/H20.

El SOFA promedio de las primeras 24 horas fue de 10, con una mortalidad estimada en la
muestra del 60%. La funcién renal de los pacientes fue de 1.65mg/dl, con el 65% de los
pacientes con creatinina mayor a 1 mg/dl. Se encontraron plaguetas promedio de 164 000
(+66000),62.5% menores a 150, 000. La albumina promedio al ingreso fue de 2.4 gr/dl,
todas inferiores a 3.5 gr/dl.

El balance de ingresos-Egresos en las primeras 24 horas fue positivo en 7 pacientes con
un promedio de 2092 ml. Tiempo de estancia promedio de 12 dias en seis pacientes, dos

aun evolucionando, hasta el momento sobrevida del 75% de la muestra actual.
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CONCLUSION

Hasta el momento no es posible realizar comparaciones con muestras diferentes dado que
nos encontramos al inicio del reclutamiento de la cohorte, sin embargo en este momento,
podemos ver que la mortalidad estimada por SOFA es mucho mayor de la que se da en el
contexto de esta terapia intensiva, es probable que esta menor mortalidad tenga que ver
con el hecho de que los pacientes que se encuentran a mas de 1000 metros de altura sobre
el nivel del mar, presentan normalmente PaO2 /FiO2 menores con la misma funcién
pulmonar que las que presentarian en menores altitudes, asi una misma PaFi sobreestima
el grado de cortocircuitos correlacionados a PaFi, estudios posteriores en esta misma
cohorte manejaran esta hipétesis dado que la comorbilidad de nuestra muestra obliga a
colocar invasiéon con catéter pulmonar, lo cual nos ayudara a investigar esta posibilidad en

pacientes reales.
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