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MA RCO TEÓRICO 

I NTRODUCCIÓN. 

El Sindrornc de Di ficu ltad Rcspiratona Aguda (SDRA). es un sindromc clinico común. devastador. de lesión 

pulmonar aguda que afecta tanlo a pacientes médicos como quiri1 rgicos. Desde su primera descripción han sido 

rcponadas en la li teratura defi niciones más uni formes, irnponantes avances en la comprensión de la cpidcm1ologia. 

l11storia natural, y patogéncsis de la en fermedad. lo que ha llevado a nuevas estrategias de tratamiento. (11 

Esta tesis tiene como finalidad el eva lua r la ex periencia que se tiene con la ven tilación en posición prona como 

estrategia para mej orar la oxigenación. disminuir la lesión pulmonar inducida por ventilación mec~mica, ~n la 

L.n1dad de Terapia Intensi va Pcdiútrica del Hospital Infantil de "10 xico '" Dr. Federico Górnc/' durante el período 

comprendido de Enero 1 a Diciembre 3 1 del 201)_1. 

ANTECEDENTES 

La primera descripción del sindrome de difi.:cdtad respiratoria aguda. apareció en 1967, cuando Ash baugh y co ls . 

<lcsl..'.rib1cron 12 pacientes con dificu ltad respiratoria aguda. cianosis refractaria a la terapia con oxigeno. 

di sm111u..:1ón de la di stensibdidad pulmonar, y evidencia de infiltrado difuso en radiogralü1s de tórax. En 1988 una 

dctin1c1ón mús amplia fue propuesta por Murray y cols. que evaluaba la fisiologia respiratoria mediante una escala 

de .J puntos: presión positi va al fina l de la espiración (PEEP). relación de la pres ión arterial de oxigeno a la fracción 

1nsp1rada de oxigeno (Pa02 Fi02). la distcnsibilidad pulmonar cstútica y el grado de infiltración e'idente en una 

r:1d1 ogr~f'ía de tórax. Fn 1 t)C)..J una nueva dcfin1ció 11 descrita por Bcmard y co ls. fue rcromcndada pür el Amcnc:.m 

l:uropcan Conscnsus ( ·onll:rcnc..: Comittcc (_,\ f'.C'C) que ofrcc-c dos \en taJas: reconoce la ~ni\ edad clin1ca de la 

1c,1ón pulmonar. la dcti n1c1ón es si mple y apl icable en la rna yoria de los csecnanos clinicos. 11. 2 . .1 1 

1 '" nncnos para Lesión Pulmonar Aguda (LPA) son: comicn10 agudo. l'a02 'Fi02 o < 300 mm l lg ;i n 10111ar en 

c·ucn ta el Pf'EP. 1nli l1rado bila teral en rad1ografia de tórax, presión media de la arteria pulmonar u - de IS 111111 

1 lg o no c11dcnc1a l'i i111ca de h1pcrtcns1ón auncular 11qu1erda. 1_,1s entenas para SDRA son los 1111 s111os que para 

l.P,.\ excepto por la l'a02 Fi02 - o ' de 200. 1 1.~ 1 



A pesar de la aceptación de la definición por el American European Consensus Confcrcncc (AECC) Ja incidencia y 

c11ologia de LP.-\ y SDRA es aun confusa. 11.,J) 

La ct1ologia no csclara pero la re lación en tre trastornos clínicos y de"1rrollo de SDRA fueron descritos por el 

.-\ECC. 

Trastorn os clínicos asociados con el desarrollo de LPA y SDRA . Lesión pulmonar directa : neumonía, aspiración. 

con tusión pulmonar. embolia grasa. casi ahogamiento, lesión por inhalación. edema pulmonar, Lesión pulmonar 

indirecta: scps is. trauma SC\Cro con choque y transfusiones múltip les. derivación cardiopúlmonar. sobredosis de 

medicamen tos . pancrcat1t1s aguda. transfusi ón de productos sanguincos. 11.:!.J ) 

Arroliga cols. en un estud io desarrollado para eva luar Ja incidencia de SD RA en población adulta en el nonc de 

Oh io, encontraron que Ja causa más común de SDRA fue les ión pulmonar directa (76%). seguida por lesión no 

pulmonar. scpsis ( 18%) y por otras causas (6%). (32) 

En un estudio en Australia conducido por 13ersten co ls. la lesión pulmonar directa fue la causa mús común (57'Y, ,) 

para LPA. que la lesión pulmonar 111direeta (4J'Yo ), la neumonía fue la causa principal seguido por aspiración y 

contusión pulmonar. La scpsis de origen cxt rapulmonar fue la causa mús común de lesión pulmonar ind irecta . i.13) 

En un estudio desarrollado por Estenssoro cols. En el cual se incluyo a 21 7 pacie111es con SDRA. Ja causa 

prcdomina111c fue la sepsis (44'X1) y la neumonía fue la causa mús frecuente como entidad única. Otros estudios han 

cncontrDdo otras causas menos comunes como fac tores de riesgo: qucmadun.1s. pacientes con transplantc de medu la 

ósea y órganos sólidos pueden tener un riesgo elcq1do para SD R1\ por Ja inmunosupresión requerida por 

predisponerlos a desarrollar neumonía y scpsis. transfusiones y f'aetores genéticos. ele. (.11 

Varios autores han reportado que Ja incidencia para LPA y SDRA es de 20 a 50 casos por 100 000 habitantes al 

;ulo. con un 18 a 25 º/o de casos que re únen entenas para lesión pulmonar aguda pero 11 0 así para SORA. La 

1 anac1ún en los resultados de esto> estudios puede reflejar di l'crcne1as en la 111c1odologia para el ókulo de la 

llll' 1dc1h.:1a. , l..'.' 1.Jli 

i\rroliga mis. reportaron un promedio de 11ic1dcncia en 3 a1i os de su estudio de 15.3 casos de SDR1\ por 100 000 

pa1...·1cntcs para esta cst1mac1ón los autores usaron como numerador el numero de pacientes ad11111idos en J L 1c1 s ..:-n 

un hosp ita l de tercer 1mcl quienes desarrollaron SDRA y como dcno1111nador a la población ;motada en una 

organ11ae1ón para la salud al noreste de Ohio. 1121 L' na mayor 111c1dencia ha sido reportada por ílerstcn co ls. rn un 

c~1Ud10 lk\~1do acabo en ~--' l '( ' Is en -~ ..:s t;1dos de 1\ ustral1a donde C\Hluaron una pohlac10n de 3 n11llon1...· ~. 

empicando los cntcnos de la ,\ EC'C encon traron una 1nc1dcncw de LPA de 34 casos por 100 000 persona' por alio 

~una 1nc1dcnc1a de SDR1\ de 28 casos por 100 000 personas por a1io. IJ.1) 
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En la población pediátri ca se desconoce la incidencia y mortal idad real, no obstante, se cuen ta con un estudio 

1-cali1ado en México en ocho Unidades de Cuidados Intensivos Pedi i11ricos donde se ingresaron .1 9.19 pacientes en el 

periodo de un año ( 1996). se ingresaron 606 pacientes con diagnóstico de SORA lo cua l habla de una inrnlcncia 

global de 154 casos por cada 1000 egresos en el periodo ana liLado. En cuanto a la mortalidad causada por SD RA en 

7 de las 8 unidades con 3339 egresos reportaron un total de 179 fallecimientos. lo que signi fica una mortalidad 

promedio de 25.5 (29.5°/,,) con una variación entre 18 y 66'!/o. tJ4) 

En un estud io reali 1ado en la Unidad de Terapia Intensiva de l Hospital lnfan 11 I de Méx ico " Dr. Federico Gómc/' 

durante el periodo de 3 meses en el año de 1999 que incluyo 87 pacientes de los cuales 28 cumplieron con los 

cri teri os para daño pulmonar agudo con un a incidencia de 32 casos nuevos por 100 ingresos en las UCls medica y 

qu irúrgica, sin predominio en la distribución por sexo (hombres 56% . mujeres 44% ). las causas de ingreso más 

frecuentes fueron postopcratorio de tumor cerebral. scpsis y choque séptico, el grupo ele edades vario entre 1 y S 

años. con un riesgo relati vo (RR ) para presemar daño agudo pu lmonar 2.2 (I C 95% de 0.96 a -l.2; p - 0.04) y un 

riesgo de muerte ma yor en este grupo con un RR de 1.85 (IC 95% 0.9 a 3.6 p = 0.06) para este grupo. La 

mo11alidad genera l durante el periodo de estudio fue de 25.3% teniendo como causas de muerte más frecuentes 

choque séptico (63.6'X,). otras causas fueron: choque cardiogénico, SORA, fa ll a orgánica múltiple y enccfalopatia 

hepittica. 

La frec uencia reportada para la mortalidad por SDRA \'aria del 31 a 7-l'},, lo cual depende de l llJ'•J de pHcirn tc. rn11 

mús muertes que ocu rren como consecuencia de la scpsis y t'ul la orgúnic:.i múltipl e. ¡ L.t4.5.ú.7.J] .. \J __ q ¡ En la 

actualidad la mortalidad ronda el 34 a 36'X, por la mcjorn del tratamiento de soporte que integra la terapia con 

antibióticos. la alimentación entera! precoz y la prevención del sangrado intestinal y la trombosis. pero cont inúan 

siendo factores pronósticos, la edad, la presencia de scps is, el fa llo orgán ico distinto del respiratorio y la 

enfermedad renal. CJ.4.5) 

Dentro de la li siopatologia se mencionan tres fases: primero la fa se aguda cxudati va que se presenta en las primeras 

horas 24 a 36 h. durante la cual la lesión es endotclial y epitel ial , hay congestión-edema intersticial /alveolar, con 

obstrucción vascular y arqui tectura pulmonar conservada; segundo la fase prolifcrativa que se puede presentar 

desde los 7 a 21 dias con proliferación mcscnquimal. engrosamiento de tabi ques alveolares y rec uperación de 

ncumocitos 11 : y pür lil 11mo la fase fi brotica que se presenta despu és de los 2 1 dias en la cual h¡1y ocup;u.:1ó11 

ahcu lar con libros1s intersticial. engrosamiento de las arterias pulmonares y ckstruccicin del parénquima pulmonar 

11.h. í' I 

La fase aguda de U'A y SO RA se caractcri1a por la entrada de ede ma ri co en proteínas al espac io aéreo como 

consecuencia de la pcnneabil1dad incrementada de la barrera alveolocapilar con la consiguien te formacion ele 

edema pulmonar. 1 •<•J El epitelio alveolar normal esta compuesto de dos tipos ce lulares: el tipo 1 que son células 

planas las cuales cubren el 90'\I,, de la supcrlic1c alveolar y son lesionadas en forma temprana . el 11po 11 son célul;is 

cuboides las cuales cuhrcn el 10% restante de la superficie alveo lar y son más resistentes a la lesión. sus fu nciones 

111cluyen producci ón de surfactan tc, transporte de iones y proliferación y diferenciación a células tipo 1 después de 

la lesión. La perd ida de la integridad epiteli al en LPA y SDRA tiene numerosas consecuencias. Primero ba.10 

~ 
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condiciones normales la ban-cra epitelial es mucho menos permeable que la ban-era endotelial t.171 la lesión epitelial 

puede con tribuir a que los alvéolos se ll enen . Segundo la perdida de la inte¡,~·idad epitelial y les ión a las c~lulas tip,1 

11 intem1mpc el transporte de liquido epitelial y deteriora la movili1aeión de edema del espac io alveolar l.lX..1'J1. 

Tercero la lesión de las cc lulas tipo 11 disminu ye la producción y renovación de surfactante. (40 ) Cuarto la perdida 

de la barrera epitelial puede llevar a un choque séptico en pacien tes con neumonia bacteriana. Hl.42) Finalmente si 

la lesión epitelial alveolar es severa. desorgani 1ada o 111sutic1cnte reparación por el epiteli o puede llevar a librosis. 

t-P I 

La lesión pulmonar es dependiente de los neutrotilos según lo muestran varios estudios. sin embargo. la LPA y 

SDRA se puede desarrollar en pacientes con neutropenia se,-cra donde la lesión pulmonar es independiente de los 

ncutrofilos.11 ¡ 

l lay otros meca111smos prointlamatonos como las citocinas que pueden ser producidas loca lmente en el pulmón por 

las cél ulas in llamatorias, cd ulas epitelia les pu lmonares o fibrob lastos. La regulación de la producción de ci tocinas 

puede ser por factores extrapulmonares. El fac tor inhibidor del macrófago es un regulador de la citosina producido 

por la adenoh ipofis is este se encuentra en concentraciones elevadas en el liquido de la vado bronquioalvcolar de 

pacientes con el síndrome. Esta ci tosina incrementa la producción de citocinas prointlamatorias como interl cuc1na 8 

y factor de necros is tumoral alfa y puede imponerse a la inhibición mediada por glueocorticoides de la sec reción de 

ci1ocinas. Varios inhibidores endógenos de ci toeinas han sido descritos. incluyendo antagonista de receptores 

in1crlcucina 1. receptor del facto r ele necrosis tumoral alfo. autoanticucrpos contra la intcrlcuci11'1 8 y ei toci nas 

antiinflamatonas como la 1ntcrlcucina 1 O y 11. t 11 
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En res umen e l daii o a la membrana a lveolocapil ar ocasiona un incremento en los co rtoc ircuito vcnoartcrrnlcs y 

consccucn tcmcnt c hi pox..:mia refracta ria a la administrac ión de O'<igcno. 

l_a lesión pulmonar 1ncl uc1cla por \ Cll liiación 111cc'1 111 ca ! LPlV) ant es referido como baro1ra u111a (perdida de ;11rc por 

rupt ura ah colar) hoy c:n día h;icc referencia a otras altcrac1oncs morfológicas y ti-;iotOg1cas rcl:.1c11..madas a 

[.,¡s hallatgüs macroscóp11:os y microscópicos observados en l.PI V son incspccificos y si milares a los de l .l'i\ e 

1nd1s1111gu1blcs del SOR A. Eswdios en anima les 111ucs1ra11 que Ja \Cntilación 111cccm1ca ( \/'vi ) pro,oc1 edema 

pu lmonar. con cxtravas<.H.:1ón de proteínas plasmút1 cas. da1io ~il \ ' LOl:..i r difuso con membrana ~ h1dl111as. hl'morrag1~1 

:ih col ar e inti ltración de ncu tró li los. Est udi os con m1c roscop1a elect rónica muestran una d1srrupción difusa de la 
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barrera epitelial y endotelia l. "nomalías ce lulares. infil trado polimorfonuelear y membranas hialinas que llenan los 

espacios intraal veo lares. ('1..15 1 

Los mecanismos invo lucrados en LP IV son : 1.- sobrcd1s1cn s1ón pulmonar (ventilación con \ Olúmcncs ~i h os 

,·olutraumu-). 2. - perdida e inactivación del surfactantt:. J.- hctcrogcnc1dad de la \'Clltil~u.:i ón. 4.- aumento de la 

presión vascular transmural y 5.- atc lectrauma (el colapso y rcexpans1ón repetida de las vias acreas dista les conduce 

a les ión severa tanto fun cional - dismin ución de la di stensibilidad y la Pa02 - como histológica - necrosis epi telia l 

bronquiolar y fonnaci ón de membranas hialinas- ). (9 ..1 51 

LESION PULMONAR INDUC IDA POR ELYENTILADOR (LPI V). 
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con volumen 
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-----1'.>espegarniento / leucoc itos 

1 inlla mac ió n ~ 
~-¡---------------------~______) 

l.a disrrupc1ón de la ba rrera al vco locapilar puede permitir el contacto directo entre los polimorfonuclcares y la 

membrana basal y promO\Cr la activación leucoci taria y la generación de citocmas 1nllamatona~. aumcntandu con 

ello la se,·cridad del da1io pulmonar. además, se ha asoc iado la L.PI V con el sínd rome de d1sfunc1ón 111ultinrg;.1111ca y 

fallo mult 1org:l111co. ( 1.tJA)) 
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Con la 1dent iticae ión de la LPIV se dcsarro lb1ron estrategias para evitar e l daño causado por la YM las rnaks 

dcbi an inclu ir vari as medidas : 1) mantener el vo lumen al final de la espi ración por enc ima del volu men de cierre. 2) 

evitar y corregir las heterogeneidades pu lmonares. y 3) ev it ar que el vo lumen al final de la inspiración provoque 

sobred1 stensión. Las dos primeras estrategias engloban lo que se ha denominado estrategia ventilatoria del pulmón 

abierto. la tercera se denomina estrategia de protección pulmonar. (9 ) 

l_a estrat egia ventilatoria del pulmón abierto tie ne como objeti vo abri r (rec lutar) los al véo los e impedir su co lapso 

para C'i tar la heterogeneidad de la vent ilación. la 111:1 cti vación y pc rd1Ja J cl surfo.:tant c y la les ión por cindla1111 cnt o 

o atclcctrnurna. {9 ) El empi co de vo lumen csp1ratono tinal por encima del vo lumen de cierre co nsi st~ en empicar un 

111 vc l de PEE P apropiado para evi tar la LPIV . consiste en util íLar una PEEP 1 a 2 cm de H20 por encima del punto 

inferi or de la curva de pres ión volumen (P-V) del pulmón que va a ser ventilado. para 111aximi1ar el reclu tamiento 

al veo lar evitando el repetido cierre-abertura de la via aérea distal y restablecer la capacidad residu al funcional. 

(CRF) La heterogeneidad se evita o trata median te el reclutamiento al veolar para lo cual se h:in descrit o va nas 

man iobras: PEE P/CPAP elevado. PEE P/C PAP clC\'ado con venti lación con presión contro l. suspi ros frecuentes e 

intermi tentes, suspi ros L'xtcn sos o PEE P elevada. incremento de la PEEP con presi ón insp1rat oria conservada. 

increment o de la PE EP con presión inspi ratoria pico limitada. (46) 

Las est rategias de protecc ión pulmonar comprenden: empleo de volúmenes corrientes pequc1ios (5 a 7 mi por kg ), 

presión mesctn in fe ri or a 30 a 35 cm de 1-120. hipcreapnea permi siva. etc .. (9 .46J 

El diagnóstico es clínico con apoyo en estudi os gasomctrito y radiol ógico. lomando en cuenta los criterios emit idos 

por AECC. además, de que la gravedad puede ser c'l asilicada !Ornando en cuema la escala de Murray que 

comprende: rad iografia de tó rax, Pa02/ Fi02, PEEP. di stcnsibili clad. (l.2 . .1.6.7) 

El tratamient o esta en caminado a: cont rarrestar la causa primaria desencadenante. medidas de soporte y manCJO 

\·cntilatorio del paciente. En el manejo vcntil atorio se pretende mejorar la oxigenación. limi tar la les ión pulmon;_ir 

induc ida por ventil ación: utili ?ando la menor Fi02 posible para mantener un a Sa02 de apro.xi madamcntc 90'X,, asi 

como, estrategias ventilatorias que eviten o disminu yan la les ión pulmonar 111ducida por la ventilación entre las 

cual es se mencionan estrategias de protección alveolar y estrat egia de pulmón abierto. ( l ,J .6. 7 . ~) 

En la actual idad se cuenta con otr;is estrategias de ventilación como son: vent ilaci ón de alta rrccucnc1a oscilatori a. 

empleo de O.\ido nitn co. surfactantc pulmonar. posición prona. algunas de las cuales se empican i.:on buenos 

resultados 1111 cm ra s ot ras su empico es controvcr11 do. Hi.7.9.2 8.34 ) 

l.a \.Cntilac1 ón prona L'S una estrntcg1a \ Cntilaton a que ti ene como obj etivo mejorar la ox 1gc11ac1ón en los paci entes 

con h1 poxcm1 a refractaria a la tera péut ica con ox igeno. adcmús de disminui r la lesión pulmonar 1ndu c1da por el 

,·cmdador. ((>. 7.'11 Descrita desde J <)7(, en un estu dio donde se re porto mCJoria de la oxigenación en pacient es con 

lesión pulmonar ;1guda y síndrome de difi cuhad respiratoria aguda ventilados en posición prona. ( 101 
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Es 1mportan1c conocer la relación ,·cnti la..:ión/pcrfusión para poder entender los mecanismos fil ológicos por los 

cuales lllCJOra la oxigenación. Para que el 1111cn.:amb10 gaseoso se¡¡ adecuado. ademas de, una difusión normal e~ 

ncccsano una relación V/Q armónica, los alvéolos deben renovar su gas periódicamente y recibir ílujo sanguíneo 

constante: ambos procesos deben estar equilibrados. pero no ocurre así en todas las 1onas pulmonares pues hay 

ct1frn:ncias regionales en la distribución dl' la ventilac ión y perfusión. 11>.111 

l'or efecto d..: la gravedad, el !lujo sanguíneo y la presión de la arteria pulmonar aumentan desde el vé11ice a la base 

del pulmón. También por la acci ón gravitatona. la presión pleural ..:s mayor, es dec ir, negati va, en las m nas 

declives: estos alvéolos en posición basal (CRF capacidad residual funcional), están menos distendidos y por 

consiguiente el movimi ento de aire o ven tilación es ma yor. Es decir, la perfusión (Q) y la ventilac ión (V) se 

111crcmcntan de vértice a base, pero no de forma homogénea. pues la Q lo hace más que la V, de manera que el 

cociente v ,Q decrece en sentido caudal. En el sujeto de pie, la base pulmonar es la que llene ma yor V.Q: en 

decúbito supino es la región posterior del pulmón. ('J. 11) 

El efecto de la posición corpora l sobre la ventilación, perfusión y el intercambio gaseoso tanto en pulmones sanos 

como lesionados no es sólo debido a la gravedad, ya que este efecto es un determinante menor de la redistribución 

regional de la perfusión y ..:1 gradien te gravitacional de la presión pleural no simplemente se in1 icrtc al vo ltear al 

paciente de supino a prono. (9.12) 

La distribución regional de la perfusión comprende: 

El eje gravitacional en el cual la pos ición de pie 111crc111enta la Q de las regiones no dependientes a las regiones 

pulmonares dependien tes, este incremento en el gradiente de Q ha sido explicado por la relación entre la presión 

hidrostática intravascu lar y la presión alveolar en varios nive les gravi taciona les (1011a 1 y 2) junto con la 

distensibi lidad de la circu lación pulmonar (1011a 3). La disminución que ocurre en las regiones más dependientes 

(1011a -l) ha sido atribuida a estrechamiento de los vasos extra-al;eolares que resulta del vo lumen pulmonar bajo y/o 

prcscnl'.1a de edema intersticial en estas áreas y ha \'asoconstricc1 ón por hipoxta. 1 l:!.U.14.15.lli.17) 

El efec to de la posición. En el gradiente gra\'ltac1onal de la Q obscnado en los pulmones en posición vertical 

también ha sido observado en la región apica l. } posiciones supina. dccé1bito lateral derecho e i1quierda. Aunque 

Rccd ) \Vood también obscn aron un incremento en el gradiente gravitac1onal de la Q en posición prona. el 

graJ1l.'ntc íuc rnarcadamcntc menor. comparado con aquel encontrado en otras posiciones. (IX) 

U ('_Jl.'. 1~ogr~1\ 11ac1011al t11..·nt.: un rango amplio de Q ('n algún nivel hon1011tal y la d1-; tribuc1ón ck la Q ha 'tldo tcm:1 

l.k tkba1c. \anos :.iut orc:, han obscnado que la Q es mc.:nor a ni'cl apical que cn l a~ rcg1orn.::-. caudak' cuando ..;t..• 

esta colocado en suprno. l lak1n 1.:1 al crn:ontr:iron una distribución de l:.i Q del áp1ci: :.i la hase u111font11..· L'll pn:-i1c1ún 

prona. 11•1¡ 

l': kclo del edema. El edema puede ocusionur umi redistribución de la Q a las regiones no dcpcnd1cn1e, " c'to 

resulta del cierre de los \ a~os pulmonares dcpcnd1cntcs por c<lc111~1 pen\a!-Jcular y estreches al\colar 1> de lo:-. 'aso~ 
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c.\Ira-ah eolarcs. lo cual 'aria dependiendo de la cantidad de edema. el 'o lumen pulmonar. mcc1n1smo de 

lúrmac1ún del 1..~dC'ma. durac1ún y loca h1ac1ón del edema pa rcnqu 1ma1oso. 1201 

El gradiente gravi tae1011al dl' la Q existe. pero el papel q ue j uega la gravedad en dcterm1nar L' I gradiente es mínimo. 

Los mcnmismos que han sido sugeridos p ara explicar la perfusión mas uniforme en la pos1c1ón prona son 

d1fcrenc1as regionales de resistencia vascular pulmona r que resul ta de la diferencia en l;1 pn:s1ón rnterstic1al por 

d1!"c rcnc1a L'n la cxpansiün pulmonar regiona l en ambas posiciones. (IX) El eje isogravitaL·ionai sug1L'rl' que la Q c:..ta 

1111.:n.:mL' ntada en las rcg.10111...·s pulmona res dorsales com pa rado con las rcgt lmcs pu lmonares \Tntraks. ~ 1•11 El cf1.:rto 

en los pae1cn1cs con SDR ,\ es la dis1 n bución del edema a las regiones pulmonares dorsales cuando los pac icmcs 

fueron co locados en sup1110 y que al 1urnarl os a prono la clis1ribución de la Q fue hacia las regiones con menos 

L'dcma. tll l 

La distribución rcg1onal de la ven tilación es dada por un gradien te gravitacional de 'v o lumen alveolar en el pulmón 

en personas de pie. supino o posiciones de decúbi to lateral con a lvéo los no depend ientes que son müs Jis1cn si blcs 

que aque llos en ,¡ reas dcpcndicn1cs lo que hab la de la capacidad resi dual funcional ( C RF) y capacidad pulmonar 

101a l (CPT). csla diferencia esta en relación con e l gradiente gravi taciona l regional de la presi ón pleural encon1rado 

en cs1as posiciones. 122) La CFR es menor en la posición sup ino comparado con la pos ición de pie e incrementa en 

los pacientes cuando son turnados a prono El efecto de la gravedad ocasiona una distribución ni<is uniforme del 

cdt.:ma e incrementa la presión pleural mcis en las regiones pulmona res dorsa les que v..:ntraks. los mecanismos 

sugeridos para esta explicación son: aumento en la resis tencia ele la vía aérea po r t:I edema. co111pn.:s1ón de la ' ÍH 

aérea ind ucida por el liquido i11 1crs1icia l o la di stensión vascular. rctlcj o vagu l. édcmu de la 'ia aCrca o intra

al vcolar y disminución del ,·ol umcn pulmonar. <J.:'..:!0.:!2) 

Se ha dcscri lo una mejoría del 60 a 70% de estos pacicnlcs por este mecanismo. en cuanto a la morta lidad hay 

estudios que demuestran no mc.iora la sobreviva de estos pacien tes. 12-1.2-L25.U>.27l 

En resu men los mecani smos por los cuales la posic ión prona mejora el intercambio de gases son: clisminuc1ón del 

corto circuito intrapulmon ar. mejor ven tilación de las regiones do rsa les con un com promiso relativamente menor de 

las regiones 'cn1ralcs debido a cambios en Ja geometría to nic ica y de los gradientes de pr\.:~1 ó 11 pleural. el 

rncrcn11.:nto en la \ C ntil~1c1ó11 rcgio n;JI sm altcn1c1ón de ta distribución del !lujo :-. an guinco pulmonar rnc.1ora la 

rcl 1.1c1ón \Cnti!ación/pcrfusión co n di sminución del cortocircu ito intrapulmonar e inc rementando la ox1gcn al·1 ón. 

( ! .2 .2 1.23.2-L25.2h.2- .~ S .29 .. lO) 

Sus indicaciones son: SDR .A. LPi\. edema pulmonar hidrostútico. En el SDRA la aplicación de la cstra1cg1a 

, · cr111 L.11 on ~1 debe ser en L'tapa tcmprnna para espera r una mejor respuesta ya que la 110 rcspucs1:1 se h<.1 ;_1suciado cGn 

Li prl'!<il'llCIJ de lib rosis. ( lJ.:-i.~~ l 1.as contra111d1c~u.:1nnes son absolutas: inestabilidad hcmod1núm1L·:1: rela11\a~: 

nt:um111órax fi!:itula pleural. pacientes con traumati smo narH.~ocnccfúlico. trau mat bmo ccr \ 1Cal. politraumat1smos 

que precisen inmov i!11ac1ón o patologia abdom111al aguda. (7) Las complicac1011cs se puc..:dcn prescn1ar tantn al 

111c1111c1110 de colocar al pac1cn 1c en posición pro11a como duranle e l 111an1cni111icn10 las cuaJc, son 111cs1ahil1dad 

hcrfü>d1n~'i1111L· a. h1potcns1 ón. arntm1as. C\ tubación ;1ccidcntal cdcm;J fac ia l y escaras. ¡-1 
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JUSTIFICACIÓN. 

Es necesario determinar si la ventil ación en posición prona ha sido de util idad para mejorar la ventilación y la 

ox igenación de l paci ente con sindrome de dificultad respi ratoria aguda tardío. 
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OBJETI VOS. 

OBJETI VO GENERAL. 

Dar ;.i conocer la experiencia que se tiene con la pos1c1ón prona como estrategia vcn tilatoria en paci ent~s con 

síndrome de dificu ltad respiratoria aguda en la Uni dad de Terapia lmensiva del Hospita l lnfa111il de México ··or. 

Fcdcnco Gómcz·· duramc el ai1o 2003. 

OBJETI VO ESPECIFICO. 

Dctcnrnnar si la posición prona es ú1il como estrategia para mejorar la ventilación alveolar y la oxigenación en los 

ni 1ios con síndrome de dificultad respiratorio aguda en clapa tardía. 
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HIPOTESIS. 

La experienc ia que se tiene con la ventilación en pos1c1ón prona en pac ien tes con sindromc de dificultad respiratori a 

aguda es similar a la reportada en la literatura. 
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MATERIAL Y METODOS. 

St.' trata de un estudio retrospectivo. longitud1nal. obscnacional en el cual se revisaron los expedientes de lo~ 

pacientes ingresados a la Unidad de Cuidados lntL·ns1vos Pc<k11ncos del Hospit al Infantil de México "Dr. Fcdcnco 

Góme/' que presentaron SD RA y fueron sometidos a ventilación en posición prona durante el periodo 

comprendido de Enero 1 a Di ciembre 3 1 del año 2003. 

C riterios de inclu sión. 

Todos los pacientes con SO RA que f'ucro n ven tilados en posición prona. 

Edades comprendidas desde 1 mes hasta los 18 años de edad. 

Sólo a aquellos pacientes admitidos a la Unidad de Terapia Intensiva Pediát rica Medica. 

Criterios de no inclu s ió n. 

Todos aquellos paci entes con expediente incompleto. 

Pacientes con SDR f\ no ven ti lados en pos ición prona. 

Aquellos pac1en1cs menores de 1 mes y ma yores de 18 <111os. 

Aquellos pacientes que fueron atendidos en otra UTIP que no fuera la médica. 

Definición de va ri ab les: 

Edad: ,·ariable cuantitativa continua. que sé estadificó por gru pos de edad. 

Sexo: variab le binominal div idida en hombres y mujeres. 

Prioridad de ingreso: variable cualitativa dctinida por la neces idad del ingreso. el beneficio esperado y si es o no un 

paciente con p::1tología prc vla . 

Ra/Ón de admisión: 'ariablc cuulitatÍ\'H defin ida por el moti' º de mgrcso y compromiso a órgano blanco. 

Diagnóstico agudo primario: variable cualitatl\a definida por la patología que moti va el ingreso. 

Diagnósti co crón ico: variable cualitativa definida por la patologia que el paciente ya padecía antes del ingreso. 

Posición prona: variable cualitativa definida como la colocación del paciente en decúbito ventral. 

SORA en etapa temprana y tardía: \'ariablc cuamitativa continua la cua l se cstadifo..:ó en temprano ante:-. de las 3611 ) 

1ardio dcspu0s de las .<6 hrs. de haber hecho el diagnóstico de SORA. 

Rc..: spu l..'. ~ ta a la pos1c1ón prona: ,·anablc b11101111nal dividida en rcspondcdorcs y no rcspondcdorcs. 

indice prcdictor de mona l1dad: 'anahlc mul11110111inal obtenida por la escala del PIM 2 la cuctl cumprl'11d1ó 5 grupo~ 

según el punt~IJL' obtc mJo. 

Condición al egreso: \.an ablc cuantitati va contin ua que comprendía dos grupos. mcjoria y defunción. 

Diagnósti co de defunción: 'ariablc cuali1at1va definida por la cusa de la mucne. 
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RESULTADOS. 

Se rensarnn los exped ientes de los pacientes in gresados a la Unidad de Terap ia lntcnsi" 1 ck l Hospital Infantil de 

Méxi co .. Dr. Fcden rn Góme/" en el peri odo comprendido ele Enero 1 a Diciembre 31 del wio 2003 siendo un total 

ele 305 paci ent es. el e los cual es re u111 eron cri terios para SDR/\ csta bk cidos por el r'\ LCC. un tntal de 35 pacicn1es. 

2 .~ (65.7°111) fuero tra tado s con n:-ntilac1ó11 L'll po sición sup111a l1111¡,,:amcnt c y 12 (.1 4 .Y}'o) en p~) S JL·1 ón pro na . la nial 

se ll evó a cabo después de qu e estos pacie ntes fueron tratados en \ Cntilación supina durante 6 horas o mús y no 

hubo mcjoria 

De los 12 pacien tes ventilados en posi ción prona 9 (75 'X,) eran lactantes . 2 ( 17%) esco lares y un ( 8'Y.1) aclok sccnt c. 

En cuanto al sexo fueron 7 hombres y 5 mu.1 c1-cs. sin dife rencia es tadí sti ca. 

La prioriclacl del ingreso a la Unidad de Terapia Intensi va l'ecli útrica de los pac ient es vent ilados en pos1c1 ón prona 

fue: pacientes prev iamente sanos con proceso agudo grave que requirieron int ervención terapéutica 3 casos (25(%). 

cn fc.: rmos crónicos con proceso agudo que requirieron intervenci ón terapéutica aguda. 9 casos {75'Yo ). 

1: 1 mot ivo de Jdmisión de paci entes ven til ados en posición prona fue 1ncst:ibili dad hcmodinúmica en 6 ca:::ios ( 50 1J o). 

ddic ultad rcspirat ona en 5 casos (-l. 1.71114!) y compromiso ncuro lógiL·o 1 caso (S . .VY;.). 

El diagnóstico agudo primario fue choque en 6 casos (50% ), neumonía en 5 casos (-ll .7%) y hemorragia cerebral 

no 1raumútiea en 1 caso (8.3%). Los 6 pacientes con choq ue tenían causa infecciosa. se identifico Candicla 

tropicales en uno y c itomcgal ov iru s en o tro. en el resto no se iden t ifico ge rmen. La ca usa de las neumo nía s fue 

viral en un caso p~J r L'.i lomcga lo' irus y c lirnc<.1 en los otros -l. casos. 

Los d iagn ós1icos de base en los 9 puc1cn1 cs \ CJH ilados en posic1ú11 prona comprendían : cú nl'.n 2 casos (un p~ 1 c 1 c 11 1 c 

con linfoma no Hocl gki n después del primer ciclo de quimioterapia y de haber recibido qt111111otcrapia en el últ imo 

mes. el otro pacie nt e con leucemia linfobl ástica aguda M-4 qui en también estaba en rem isión v había rec ibido 

qu1m1oi...- rapi<.1 en el l11ti mo mes). infección por VIH 2 casos. in munode ficiencia 2 casos (:1111bos con 

m m unodc fi c1c11c1 a l'.ombi nada se vera). cardio patía congén ita un ca~o ( fo ramen O\al) . enfermedad aut o1 nm ul1L' un 

Gt~o (hepatit is auto inmunc ). pú rp ura lrombocit opcn ica 1dcopát1ca un caso. Lin hecho importante qlll: h ~ i y que turnar 

en cuenta es que todo :-:, l'.Sl l)S pa i...·1cn tcs prcscntab:111 desnu trición de 111 grado . 

. \ lo-, µJc1cn1c con SD RA \Cnt il ado s en pos1c1ón prona _ se les c.ita logo como Sl)R ,\ temprano cuando -;e le .... L·oloco 

en prono antes de la, 3(i h. v SDR A tard ío cuando se le, coloco en prono después de las 36 h. (25¡ De los 12 

¡x1c1cn1cs con SDR.'\ 1cntil aclos en posición prona fu eron un total de 4 casos (33 .. l",, ) con SDRA tem prano y S 

cas<h (66. n\, ) en S DR!\ tard ío . respond ie ron a la ma niob ra R casos (66 .7%). de los .¡ c;1sos co locados en µosi rn'in 

prn11~ 1 en flH·rn a t l'mpr~1 11~1 rcspond u.:ron el ! 00°/u. s111 cmb•irgn de IO!I 8 c;;i sos coloctd o~ L.'11 posición prona en forma 

tard ía :-.úlo rc~ pondi c ron L' I 5011
'11 en ú c~1 ~os (50°lu) mqon) la oxcmia en lll• IS de l 100º .. de ! \a ll >r h: i .... al l!ll"-" 
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prcscmaban antes de colocar los a prono. mantc111cndo con ello indices de l'a02!Fi02 en .\ c·asos entre 100 y 200. en 

2 casos > .100 y 1 caso ent re 200 y .\OO. En el grupo de SDRA tempr,rno (<-1 611) la relación J>a02il:i02 estando en 
' supino fue una media de 103 1- -48.54 la cu .. 11 111CJoro en forma progrcsiq1 ¡11 colocarlos en posición prona a !a hora 

176+-79.12 a las 12 horas 252 +-119.8 1alas24 hor,ts -104 ' -145 .68. lo cual permitió progresar al paciente en la 

ventilación y ex tu bario tempranamente. 

F11 lo hcmodin~'im i Cl) la frecuencia L'ard1aca mc.ioró en el grupo de pacientes ventilados en posición prnna en forma 

t..:mprana comparado con los pacientes ventilados en posición prona de forma tardía . los p;.u..:1cntcs con SDRJ\ 

'entilados en posición prona <- 36h FC l 72+-15.17 en supino y a las 24 horas de \Cntilación prona FC l 58• -1 7.78. 

mientras que los pacientes con SORA ventilados en posición prona >J 6h FC l 45+-28.15 en supino y a las 24 horas 

de vcnt1laeión prona FC l 43+-27.04. La presión arterial sistó lica disminuyó en el grupo de SORA <16h en 

comparaeión con el grupo de SDRA :-36h. sin que hubiera repercusión hemodinúmica. SDRA <.16h TAS l l 3 • -

6.24 en supino y a las 24 horas de ventilación prona T!\S 105+-2 I .20 SDRA > 36h TA S 98+-12.98 en supino y a las 

24 horas de ven tilación prona TAS 103+-:14.25 . La presión venosa central (PVC) se mantuvo sin cambios en ambos 

grupos. 

En cuanto a lo vcntilatorio el pH 111c.1oró en ambos grupos. en el grupo de SD RA <.l6h pl-1 en supino 7.J'h-ó a 24 

horas de ven tilación prona pl-1 7.45+-4.4. el grupo de SORA >36h pl-1 en supino 7 .. 12+-0.14 a 24 horas de 

ventilación prona pH 7.39 r-7.23. La PaC02 y frecuencia respi ratoria se mantuvieron sin cambios significati\ OS en 

ambos grupos . 

L.a 111ortalidad de los pacirn tcs fue c·o111parada rnn el indice l'cdiútrico ele :vlortaltdad (Pccliatr1 c lndc .s o J' .\1 ortal1t yl 

(31) Pl\11 2 en el cual se encontraron 6 casos (50'Y,, ) en el grupo de riesgo mu y alto de mortalidad (>3ü'Yo). 4 casos 

( 33.3%) en el grupo de riesgo bajo de mortalidad ( 1 a 5%). un caso (8 .3% ) en el grupo de riesgo moderado de 

mortalidad (>5 a 15'1.,) y un caso (8.3%) en el grupo de riesgo alto de mortalidad(> 1 S a 30%). 

La 111onalidad de los pae1cntcs con síndrome de dificultad respiratoria aguda ventilados en posición prona fue de 1 O 

c ~1 ~os ( 8 .l.Y:'~1). en el grupo de riesgo muy alto de mortalidad fa llecieron 5 de 6 pac ientes (-1-2( !,~ ~ del 51 º/ti) y un 

paciu11c egreso por rnc.1 ori~1 (8 . .1º·,i )_ en e! grupo de nesgo bajo de 111ortali<lad fallcL·1cron 3 de 4 pacient es (25'~º del 

33º';d ; un paciente L'gn . .: so por mc.ioria (S 3 °/o ). en el grupo de riesgo moderado y riesgo ~d to fa llecieron uno en 

cada grupo (8 '!u del 8º/o) respecti vamente . 

Fl d1;1g11óstico pri ncipal de cgrc ~o l'll los pacirnlL's que fallecieron ruc choque sépt1cu en 6 casos (6lY'·oL falla 

org:.1111L·a múltiple 2 L·asn-.. (20"i ,). y SDR /\ L'OlllO cau sa principal de mon:d idad 2 ca so.-. (20ºo ). 
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DISCUSIÓN. 

El 66 .6% de los pacicnlcs con sí ndrome de diticuliad rcspiralona aguda (8 de 12) 111os1n:i 111c.1oria de la 0X1gcnación. 

'alor que se encucnlra s imilar al esperado que seria del 60 a 75% segú n se rcporla en la literatura. (7.'J.23.24,27) 

Ocho pacicnlcs (66 .6% ) de los 12 casos de SDRA lratados con ve111ilación prona. 6 (50'%) respondieron mejorando 

la <l Xcmia y la relación Pa02 Fi02 en mús del 100% al valor basal antes de ser colocados en posición prona. si endo 

sos1mido en 2 de el los con relaciones Pa02, Fi02 ma yores de 300. uno man1u vo relaciones Pa02/ Fi02 de 200 a 

300. micnl ras los otros _\ se maillu\ icron en 100 a 200. 

Los restantes 2 pacientes de los 8 (25% ) que mejoraron oxemias lo hicieron tran siloriamcn tc para postcriormcn1e 

dismi nuir. 

De los 8 pac1en 1cs (66.6'X,) que mejoraron al cs1ar en posición prona. 4 (50'X1) se co locaron en 1111a c1apa 1cmprana 

de l sí ndrome de diticuliad resp iratori a aguda (SDRA <36h) y ma 111uvieron las oxemias e inc luso pcrmi1ió progresar 

a 2 de los paeic nl es y cx1uba rl os 1e111pranamentc, mientras que de los 4 pacientes col ocados en forma !ardía (SDR,\ 

> 36h) que respondieron. 2 (25% ) lo hi cieron en forma sostenida y 2 no (25% ) ya que la mejoría fue lcmporal. 

Los otros ;¡ pacientes (3 J.3 'Yo ) de los 12 casos de SDRA ven tilados en prono que no res¡Jc111dicron fueron colocados 

en formJ wrdia. lo cual esta en relación con lo reportado en la litcra 1u ra. (7.9.24.25¡ 

La \ Cnlllación prona mejo ró confiablcmcnte la ox igenación en pacientes con síndrome de d ific ultad respiratoria 

temprana. sin embargo. no Jo hi zo en la sobrc vida de los pacientes como se reporta en la literatura médica. (27) 

En cuanto a Jos par~·1mctros vcntilatorios no hubo diferencias sig.nificati\taS ya que los valores de vcn1i lación no se 

111od1ficaron, en c uanlo al estado hemodinamico la frec uencia cardiaca mejoro en e l grupo de SDRA ven tilado en 

pnmo antes de las 36h, tensión arterial y presi ón venosa central se mantuvieron sin cambios. lo cual difiere de lo 

rcponado en la li1cratura ya que se esperarí a un descenso de los parú111c1 ros. f25J 

En L·u an to a la mortaliJad esperada predicha por el índice pcd1útrico de mortalidad (P IM :2) hubo d1krcncw ~-a que 

en el grupo de muy alto rit.:sgo de mortalidad del 51 (:.;,, de muertes esperadas falleci eron -+ 2 ' ~., al 1gu<.d que en cl 

gn1p\l de ba_Jo nesgo dL" mortalidad del 33°1(1 esperado fallecieron el 25 11~1 lo (' Ua\ hablaría de que la atención que S(' 

c~ta brindando al pa12ÍL:11tc pcd1:·11nco en esta ins titución es opt ima. sin cmbargo habrú que 1dL:11t lllGlr la~ (<iu!°)a ~ qu(' 

cs10n r12lac1011adas :1 quL' el grupo de ba.10 riesgo de mortalidad este con mayor numero de muerte:-:. que otro~ grupo:-. 

c.k ma;or nesgo. 
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CONCLUSIONES. 

En resumen los resultados muestran que la posición prona es una marnobra segura y confiable en el tratamiento ele 

los pac1cn1cs Cllll síndrome de Jificultad respin.Horia y que no rcspond1cron a la \Cntil;..1c1ón en pos1c1ón sup111a. La 

simplic idad . seguridad y efectividad del método sugiere qu e puede ser empicada en fo rma rutinaria. El qu e los 

pacien tes sean co locados en la fase temprana de l síndrome de dificultad respirato ria predice una buena respuesta a 

Ja posición prona ya que de los cuatro pacientes colocados en SDRA temprano. todos respondieron con buen 

resultado. 

No obstante este es só lo un estudi o retrospectivo. longitudinal y observacional por lo que dcberiln rcalin1rsc 

estudios prospecti vos, c l ín i co~ y alcatori/ados en el cual se pu edan comparar va rios grupos de los L'tia lcs sean 

venti lados en s up ino con aquel los que sean ventilados en prono y comparando a los de S DR A tempran o con los 

tardíos. 
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ANEXOS. 

HOSPITAL INFANTIL DE M EX ICO .. DR . FEDER ICO GOM EZ"" 
VENTIL1\ CIO'J PRONA EN SIN DROM E DE DIFICULTAD RES PIRATOR IA AG UDA. 

/-10.1.·I J)E 11 ECOL.ECC/0.\1 /JE /JA TOS. 

REG nombre Edad___ Sexo 
FI FE ---- Pri oridad del ingreso 
Ra i'Ó ll de admisión ____ _ ___ _ Diagnósticos crónicos _ _ _ _____ _ 
SDRA<36h __ SDR A>36h 

Valores 
le(' 

TAS 
PVC 
pH 
Pa02 
F102 
Pa02 'Fi02 
VI oda 
PI .VI 
PEF. P 
FR 

Retiro de prono 

1-\ r11111as: 

Supino 

Otro~ mcdu.:am('ntos: 

:Vtot1vo de egreso: 

Prono 

DR: ;\DR IA'J CH ,\ VEZ LOPEZ M8 

60 minutos 12 h 24 h 

DR. ,\ L;\N OSC1\R HER'JAi\DEZ OROZCO R5 
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l'IM] IN/JICE l'EIJl.·1 TlllCO DE MONTA L//)A O. 

Nombre del paciente _____________ , ______ __ 

DATOS l' ISIOLOCi lCOS HASTr\ LA PRI MERA HORA . 

·\TE NC IO N: información condicionada. favor de marcar c,11110 se solici ta. 

Anolc el l'R IM ER V A LOR (no el peor valor) que se ob1cnga de cada vanablc desde el primer con1ae10 con el 
pacicnlc. hasla la primera hora de estancia en la UC I: 

T.1\S: (no evaluar durante el llanto o agitación iatrogénica) 

1 .- En paro card iaco. 
2.- Chocado no pudo determinarse . 
.1 .-
4.- Desconocida. 

VENTILACION VIECAN ICA (marque todo lo que ocurra desde el primer contacto hasta la primera hora de 
estancia en la LJC I) . 

1. - 02 suplementario (casco, puntas nasales. mascarilla) 
2.- CPAP nasal 
3.- EllPAP. 
4. - TET 

Pa02 (1) mmHg 

EEl (arterial o cap il ar) ( 1 ) _ ___ . _ _ mmHg 

(0) Desconocida. 

(0) Desconocido 

Pupilas (ambas tijas a la lu1 y > a 3mm) (no registrar un va lor como anorma l, si es consccucnc1a de fármacos. 
toxinas o lesión ocular local. ele ser así tomar el valor previo al uso del fúrmaco) 
(11) No ( 1) si 
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GRA FIC.-IS. 

POSICION EN SORA 

O PICIEN1ES IJ SORA D SUPINO D PRO\JO 

EDAD Y SEXO 

D LACTANTES f!I ESCXl..ARES O AlXlESCEN1E 

O rovlBRES •MWERES 

) ' _ .) 



MOTIVO DE INGRESO 

8% 

42% 
50% 

O l. HEMODIN. !i D. RESPIR. O C. NEUROL. 

DIAGNOSTICO AGUDO 

8% 

42% 
1]50% 
~ 

D SHOCK lfrlJ NEUMONIA D HEM CEREB 

2-1 



DIAGNOSTICO CRONICO. 

1 2 
OCANCER 

· VIH 

O INMUNOD 

1 
O CARO CONG 

•E INMUN 
2 OPTI 
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Pa01/ Fi01 
SDRA S UPIN O /Ir VP 11/r IPP 1-Jlr VPP 
<36/i 1113 +-48.54 176 +- 79.11 151 +-JJ9.8J J I)./ +-145.68 
>3611 84 +-66.41 81) +-50.19 96 +-./9.81 /(}/ +-36.84 

"pa02/Fi02" 

400 

200 

o 

-+--SORA< 36h SORA> 36h 

FR ECL:ENCIA CARDIA CA 
SDRA S l'PJ,YO 1/1 VPP 11/r VPI' 14/r VI'!' 
<36h 171 +-15. 17 173 +-13. 93 l./2 +-12. 95 15.~ +-1 7. 78 

>3filr l./6 +-15. 15 l-16 +-31.3 1 15./ +-27. 00 143 +-27. 04 

FRECUENCIA CARDIACA 

200 
+----+--_ -. 

100 

o 

-+--SORA< 36h SORA> 36h 
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TENSION ARTERIAL S IS TOUCA 

SDRA S UPINO /Ir VPP I2/1 VPP 24/r Vl'P 
<36/r 1/3 +-6.24 I fll +-9.47 101 +-12.63 105 +-2I.20 
>36/r 98 +- 12.98 101 +-1 9. 74 104 +-34. 70 103 +-3./.25 

120 

11 o 
100 

90 

TENSION ARTERIAL SISTOLICA 

.._______ - . .. . -

~·--. - ,:---.- ---1' . ------.:::-

-+-SORA< 36h SORA > 36h l 
l 

PRES/ON VE,VOSA Cf."NTRAL 
S DRA SCPINO 1/1 VPP 12/r VPP 2-1/r Vl'P 
<36/r 7+-./.69 7+-2.71 7+-1.83 7+-2. 75 
>36/r lli +-9. 17 /0 +-9.f!O 9 +-8 . ./0 ll +-9.00 

PREION VENOSA CENTRAL 

15 

10 

5 

o 

-+- SORA < 36h SORA > 36 h 

. i i 
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"pf/ " 
SDR.·I 
<] (¡/¡ 

>36/1 

7.5 

7.4 

7 .3 

7.2 

S UPINO 
7.39 +-6.0 
7.32 +-0. l.J 

' 'paC02 " 

1/1 I PP 1211 VPP 2-llr 1 pp 
7.35 +-5. 9 7 . ./3 +-9.5 7.45 +-.J . .J 
7.30 +-O. / O 7.39 +- 7.98 7.39 +-7.2.1 

"pH" 

--+--SORA <36 h SORA> 36h 

S DRA S UPl.VO lh VPP 12/r VPP 2411 VPP 
<3611 38 +-8. 16 .JO +-/0.56 39 +- 15.82 38 +-11.54 
>3611 ./5 +-8.94 43 +-12.66 43 +- 18.5 1 42 +-42. 16 

50 

45 

40 

35 

"paC02" 

-+--SORA < 36h SORA> 36h 

i 1 
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FRECUE.YCIA RESPIRATORIA 
SDRA S UPINO llt VPP 12/t l'PP 2.Jlt VPP 
<36/t 32 +-3.46 33 +-3.05 34 +- 7. 2 .u +-8.3 
>36/t 39 +-9.01 .JO +-9. 7 .JO +-9. .JO +-12.,Y 

FRECUENCIA RESPIRATORIA 

60 

40 

20 

o 

MO RTALID. ID: 
RIESGO < / % 
P/J\112 
M UERTES 

~SDRA<36h 

la5% 
.J(33.3 %) 
3(25%) 

>5a / 5% 
1(8.3 %) 
1(8.3 %) 

~PIM2 

--·- ___ ,L_ 

SORA> 36h 

> / 5a39% 
1(8.3 %) 
1(8.3 %) 

>30% 
6(50 %) 
5(42%) 

MUERTES 1 

8 

6 

~ 1-~• .. ·, - /~ 
.' 1 

<1 % 1a5% >5a 15% > 15a30% >30% 
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/JY DEFU,VCION 

6(M/%) Cf/OQl'E StPT/CO 

1(20%) F.O.M. 

1(10%) S.D. R.A. 

20% 

CAUSAS DE MUERTE 

o S. SEPTICO EJ F.O.M. O SORA 

JO 
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