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Tabla de Abreviaturas

Capacidad funcional residual (CFR)

Desviacién estandar (DC)

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC)

Escala de coma de Glasgow (ECG).

Especificidad (E)

Fraccion Inspirada de O2 (FiO2)

Frecuencia Cardiaca (FC)

Frecuencia Respiratoria (FR)

HACOR (Heart rate,

consciousness,

acidosis,
oxygenation,
respiratory rate)
indice de masa corporal (IMC)
Insuficiencia respiratoria (IR)
Insuficiencia respiratoria aguda (IRA)
Insuficiencia respiratoria cronica (IRC)
Neumonia adquirida en la comunidad
(NAC)
Oxigeno (02)
Presion arterial de Dioxido de Carbono
(PaCO2)
Presion Arterial de Oxigeno (PaO2)
Presion bi-nivelada de la via aérea (BiPAP)
Presion positiva al final de la espiracion
(PEEP)

Presion positiva continua en la via aérea
(CPAP)

Presion positiva espiratoria en la via aérea
(EPAP)

Presion positiva inspiratoria en la via aérea
(IPAP)

Saturacion Periférica de Oxigeno (Sp0O2)

Saturacién Venosa Central de O2 (SvO2)

Sensibilidad (S)

Sistema Nervioso Central (SNC)

Temperatura (T°)

Tensién Arterial (TA)

Tromboembolia Pulmonar (TEP)

Tubo Oro-Traqueal (TOT)

Valor predictivo negativo (VPN)

Valor predictivo positivo (VPP)

Ventilacién con soporte de presion (VSP)

Ventilacion Mecanica Invasiva (VMI)

Ventilacion Mecanica No Invasiva (VMNI)

Ventilacion minuto (VE)

Ventilacién Perfusion (VA/Q)

VPPNI (ventilacion con presion positiva no

invasiva)
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Resumen

Introduccién: Durante la evaluacion del paciente en la sala de urgencias la Insuficiencia
respiratoria (IR), via comun de fallo en el sistema respiratorio, secundario a multiples
etiologias tiene una presentacién habitual. El tratamiento del paciente con IR, tiene como
objetivo fundamental la administracién de oxigeno (O2), la ventilacion mecanica no invasiva
(VMNI) como maniobra terapéutica en el contexto de IR surge como alternativa para el
tratamiento de estos pacientes.

Planteamiento de Problema: El presente estudio surge de la necesidad de identificar de
manera objetiva y precoz la falla de la terapia ventilatoria no invasiva en el servicio de
urgencias para no demorar la intubacién traqueal. Objetivo que se pretende alcanzar al
realizar la validacion de la escala HACOR.

Hipétesis Principal: El puntaje de la escala HACOR en pacientes en el servicio de
urgencias predice el fallo a la ventilacion mecanica no invasiva.

Metodologia: Se trata de un estudio retrospectivo, longitudinal, observacional, bicéntrico
comprendido en el periodo de Mayo de 2018 a Febrero de 2020.

Resultados: Se analizaron datos de 65 pacientes con edad promedio de 68.98 +/- 14.08
anos. Durante el periodo de seguimiento se registr6 un fracaso de la VMNI del 27.69% vy
mortalidad global de 13.85%. Los puntajes de gravedad al ingreso de SOFA y APACHE I
con 6.9 +/- 3.5y 15.1 +/- 6.6, respectivamente. El promedio de puntajes HACOR al ingreso y
a la hora de 6 +/- 4 y 12+/-3 puntos, respectivamente. El analisis del rendimiento diagnostico
de HACOR demostré que los puntos de corte 6ptimos para fracaso al ingreso y a la hora fue
de >=6 puntos (indice de Youden = 0.57) con sensibilidad y especificidad de al ingreso de
55.6 y 59.6 y a la hora de 66.7 y 87.2%, respectivamente.

Discusién: La escala de HACOR demostré un buen rendimiento a la hora de inicio de la
VMNI en los pacientes en la sala de urgencias, escala que pude obtenerse de forma rapida y
sencilla a la cama del paciente durante su atencion, de forma secundaria esta escala
correlaciona de forma adecuada con una menor cantidad de parametros con escalas de
prediccion de mortalidad y severidad

Conclusiones: La escala de HACOR es util para predecir el fallo a la VMNI en la sala de
urgencias; la VMNI es una maniobra terapéutica util en casos de IR, siempre y cuando se

haga una correcta seleccion del paciente candidato y cuente con adecuada monitorizacion.



Introduccion

La insuficiencia respiratoria se refiere a una condicion anormal donde el mecanismo de
intercambio gaseoso de oxigeno y/o dioxido de carbono se ve mermado por patologias
varias. Dicho escenario, clinicamente se presenta en la sala de urgencias como un paciente
con signos de dificultad respiratoria (taquipnea, tiraje intercostal, uso de musculos
accesorios, aleteo nasal, cianosis) aunados a cambios gasométricos con evidencia de una
cifra de presion arterial de oxigeno (O2) menor a 60 mmHg que corresponde a una
saturacion por pulsioximetria de 90%; acompafado o no, de un aumento en las cifra de

dioxido de carbono (CO2) mayor a 45 mmHg respirando al aire ambiente.

De acuerdo a las alteraciones gasométricas previamente mencionadas, se puede clasificar
en tres categorias:

Insuficiencia Respiratoria Tipo 1 o Hipoxémica; PaO2 <60 mmHg

Insuficiencia Respiratoria Tipo 2 6 Hipercapnica; PaCo2 > 45 mmHg

Insuficiencia Respiratoria Tipo 3 6 Mixta: PaO2 <60 mm Hg y PaCO2 > 45 mmHg

El tratamiento inicial implica el aporte de oxigeno suplementario en concentraciones mayores
al aire ambiente; dependiendo de la severidad de la patologia, en algunos casos ésta
intervencion no es suficiente. En algunas ocasiones aunque mejore la saturacion de oxigeno,
no se elimina el dioxido de carbono, ni mejora la fatiga de los musculos respiratorios. Por lo
que la VM (ventilacion mecanica) surge como alternativa terapéutica teniendo en cuenta que
en cualquiera de sus modalidades es una medida de soporte e implica un abordaje

diagnéstico para identificar y tratar la patologia desencadenante.

La ventilacion mecanica invasiva puede inducir multiples mecanismos de trauma
(barotrauma, atelectrauma, biotrauma, volutrauma), infecciones relacionadas con el uso de

ventilador y otras complicaciones asociadas al uso prolongado de sedacion e inmovilizacion.

En este contexto la ventilacion mecanica no invasiva (VMNI) constituye una opcion
terapéutica con la ventaja de que el paciente preserva sus mecanismos de defensa de la via
aérea superior, y que con sedacion minima le permite realizar su ciclo respiratorio con un
aporte de presion positiva que en algunos casos es suficiente para reclutar alveolos
colapsados, mejorar la distribucién de la ventilacién-perfusién y secundariamente disminuir el

trabajo respiratorio.



Asi pues, resulta primordial identificar puntualmente al paciente que presentara falla con la
VMNI para no demorar la intubacién; ya que el mayor tiempo que permanezcan cerradas por
atelectasia las unidades alveolares, mayor sera la presion transpulmonar necesaria para
reclutarlas.

En éste contexto, Duan y colaboradores describieron la escala HACOR (acréonimo del inglés:
Heart rate, acidosis, consciousness, oxygenation, respiratory rate) con la cual en base a
parametros clinicos y gasométricos facilmente accesibles predice la falla en la ventilacién
mecanica no invasiva.

Parametros Valores Puntaje




Tabla 1. Escala HACOR. Adaptado de Duan J, Han X, Bai L, Zhou L, Huang S. Assessment
of heart rate, acidosis, consciousness, oxygenation, and respiratory rate to predict
noninvasive ventilation failure in hypoxemic patients (1).

La cohorte original de Duan et al; comparo 449 pacientes con insuficiencia respiratoria en su
mayoria hipoxémica que estaban recibiendo VMNI, y para validar la escala un grupo
separado de 358 pacientes. La tasa de fallo a la VMNI segun esta serie fue de 47.8 % y

39.4% respectivamente (1).
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Planteamiento del problema

El pulmdn es el rgano mas vulnerable a la infeccion y a las lesiones del ambiente externo,
debido a la exposicion constante a particulas, productos quimicos y organismos infecciosos
en el aire. (2)

Las enfermedades respiratorias imponen una inmensa carga sanitaria a nivel mundial, y
cinco enfermedades respiratorias figuran entre las causas mas comunes de muerte en todo
el mundo (3):

1.- Se estima que 65 millones de personas padecen de enfermedad pulmonar obstructiva
crénica (EPOC) de moderada a grave, de los que aproximadamente tres millones mueren
cada ano, lo que la convierte en la tercera causa de muerte en todo el mundo (2). En México
la enfermedad pulmonar obstructiva crénica se encuentra en el 9° lugar de causas de
mortalidad con 23 414 muertes en 2018 (3)

2.- Se calcula que 334 millones de personas sufren de asma que es la enfermedad cronica
mas comun de la infancia y que afecta al 14% de los nifios en todo el mundo (2,3)

3.- Durante décadas, las infecciones agudas de las vias respiratorias bajas se encontraron
entre las tres principales causas de muerte y discapacidad entre nifios y adultos. Aunque la
carga es dificil de cuantificar, se estima que las infecciones respiratorias bajas causan casi 4
millones de muertes al afo. En México se encuentra en 8° lugar de causa de mortalidad con
28 332 muertes en 2018 (3). Con la reciente pandemia de SARS -CoV-2 que surgié en
Whuan China 2019, la cifra de mortalidad secundaria a neumonia aumentara drasticamente
(4).

4.- En 2015, 10,4 millones de personas desarrollaron tuberculosis y aproximadamente 1,4
millones de personas murieron a causa de esta infeccion. (3)

5.- El cancer letal mas comun en el mundo es el de pulmén, que mata a 1,6 millones de
personas cada afo (5). En México segun reportes de 2015 ocupa el 3° lugar de muertes de
origen respiratorio con 7 825 muertes (6)

La presentacion de insuficiencia respiratoria, cualquiera que sea su causa es dificil de
estimar en nuestro pais por la deficiencia en los sistemas de recoleccion de datos
epidemioldgicos, sin embrago hay series internacionales que reportan hasta 1.9 millones de

admisiones al aio en EUA y que conllevan una mortalidad de hasta el 20%. (7)
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El demorar la instauracion de terapias invasivas por la vieja creencia de aumento en las
complicaciones, pude llevar a un aumento importante de la mortalidad. (8)

Ademas de las patologias respiratorias que como via comun generan insuficiencia
respiratoria, procesos oncologicos, cardiacos, e incluso una respuesta mal regulada del
huésped ante un proceso infecciosos como la sepsis, pueden originar una falla respiratoria
con la secundaria incapacidad del sistema respiratorio para cumplir con los requerimientos
de oxigenacion, ventilacion o metabdlicos del paciente. (9)

El manejo ventilatorio en las salas de urgencias impacta directamente sobre el desenlace de
los pacientes, los dias de estancia intrahospitalaria, y de forma secundaria en la mortalidad,
es por eso que escoger la maniobra terapéutica correcta es de vital importancia, tomando en
consideracion que toda maniobra tiene efectos secundarios sobre la mecanica ventilatoria y
la propia homeostasis que se intenta recuperar. (10)

La respuesta a la ventilacion mecanica no invasiva no es uniforme a todas las patologias. La
VMNI ha demostrado disminuir la necesidad de intubacién y mortalidad en pacientes con
agudizacion de insuficiencia respiratoria cronica, en edema agudo pulmonar y en pacientes
seleccionados con insuficiencia respiratoria aguda. De tal manera que el porcentaje de falla
varia mucho en funcion de la poblacion estudiada (11)

El presente estudio surge de la necesidad de identificar de manera objetiva y precoz la falla
de la terapia ventilatoria no invasiva en el servicio de urgencias para no demorar la
intubacion traqueal. Objetivo que se pretende alcanzar al realizar la validacion de la escala
HACOR.
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MARCO CONCEPTUAL

Insuficiencia Respiratoria

La funcion primordial del aparato respiratorio consiste en garantizar que el intercambio
pulmonar de gases sea adecuado; es decir, procurar niveles 6ptimos de O2, y permitir
simultdneamente la correcta eliminacion del anhidrido carbénico CO , producido por el
metabolismo tisular. Para que dicho intercambio se lleve a cabo es necesario la integridad de
varios sistemas que participan de manera conjunta, sistema nervioso central, pulmones y
corazon; que llevan a cabo funciones como el control de la ventilacion, ventilacion alveolar,
difusidn alveolocapilar y perfusion pulmonar. Cualquier alteracion en una o en varias de estas
funciones origina el fallo en el intercambio pulmonar de gases, lo que provoca insuficiencia
respiratoria. (12)

Insuficiencia respiratoria se define como el estado o situacién en el que los valores de
oxigeno en sangre arterial PaO , se situan por debajo de 60 mm Hg (8 kPa), que se
acompafie o0 no de valores de anhidrido carbdénico en sangre arterial PaCO , iguales o
superiores a 50 mm Hg (6,7 kPa), Este concepto es bioldgico y depende exclusivamente del
valor de los gases en sangre arterial. (13)

Por tanto, la insuficiencia respiratoria no es una enfermedad en sentido estricto, sino un
sindrome funcional del aparato respiratorio provocado por una gran variedad de factores

pulmonares y extrapulmonares que menciono a continuacion.

Factores Pulmonares

- Relacion Ventilacion / Perfusion (V/Q)
- Cortocircuito Intrapulmonar (shunt)

- Difusion alveolocapilar de 02

Factores Extrapulmonares

- Presion inspiratoria de 02
- Ventilacién

- Gasto Cardiaco
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Tabla 2. Factores que regulan la PaO2 y PaCO2. Adaptada de Farreras R. Enfermo
respiratorio critico. Insuficiencia respiratoria. Libro de Texto Medicina Interna décimo novena
edicion (15).

Como ya se menciond previamente la insuficiencia respiratoria puede ser producto de
lesiones primarias o de otros trastornos sistémicos no pulmonares, con dos distinciones
fundamentales, insuficiencia respiratoria hipoxémica e insuficiencia respiratoria hipercapnica.
(14)

Trastornos asociados con una carga anormal de Oxigeno
Insuficiencia Respiratoria Hipoxémica

Neoplasias Sindrome de dificultad respiratoria aguda
Infecciones Enfermedad pulmonar intersticial

- Virales

- Bacteriana

- Fungico
Traumatismo Embolia Pulmonar

- Contusion pulmonar

- Laceracién pulmonar

Broncoespasmo Atelectasias

Insuficiencia cardiaca Fibrosis Quistica

Tabla 3. Causas de Insuficiencia respiratoria hipoxémica. Adaptada de Dries D.

Fundamentos de Cuidados Criticos en Soporte Inicial Tercera Edicién. (16)

La fisiopatologia de los mecanismos de hipoxemia se discutira mas adelante sin embrago,
cabe mencionar, que en la instauracion de la insuficiencia respiratoria hipoxémica esta tiene
una mayor tasa de letalidad comparada con la hipercapnica ya que esta ultima tiene multiples
causas etioldgicas que no siempre son de rapido reconocimiento en la sala de urgencias, ya
sea por la complejidad en el abordaje diagndstico o por su instauracion mas tendiente a lo

cronico. (15)
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Respecto a la insuficiencia respiratoria hipercapnica, se pueden enumerar multiples causas

de inadecuada eliminacion de CO2.

Trastornos asociados con una descarga inadecuada de CO2

Insuficiencia respiratoria Hipercapnica

Alteraciones en SNC

Medicamentos:
- Opiaceos
- Benzodiacepinas
- Propofol
- Barbitaricos
- Anestésicos Generales
- Agentes Téxicos

Metabdlicos
- Hiponatremia
- Hipocalcemia
- Alcalosis

- Mixedema

Neoplasias
- Tumores sdlidos

- Hematoldgicos

Infeccion
- Meningitis
- Encefalitis
- Abscesos
- Polio
- Mielitis del Nilo

Occidental

Hipertension Intracraneal

Otros

- Hipoventilacién alveolar

central

- Apnea central del suefio

Alteraciones en Nervios y Musculos

Traumatismos Neoplasias
- Lesién medula espinal
- Lesién Diafragmatica
Medicamentos / Téxicos Infecciones
- Relajantes musculares - Tétanos

- Aminoglucdsidos
- Arsénico

- Botulismo

- Miletis del Nilo occidental

Metabdlicos

Otros
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- Hipo e Hiperpotasemia
- Hipofosfatemia

- Hipomagnesemia

Enfermedad de la motoneurona
Miastenia Gravis

Esclerosis Multiple

Distrofia Muscular

Sindrome de Guillian-Barré

Botulismo

Via aérea alta

Agrandamiento de los tejidos

- Hiperplasia de amigdalas y adenoides

- Neoplasia maligna
- Pdlipos

-  Bocio

Traumatismos

Infecciones

- Epiglotitis

Otros

Paralisis bilateral de las cuerdas vocales
Edema laringeo

Traqueomalacia

Artritis cricoaritenoidea

Apnea obstructiva del suefio

Lesiones Toracicas

Traumatismos
- Fracturas Costales
- Torax inestable
- Escara por quemadura

Otros

Cifoescoliosis
Escleroderma
Espondilitis
Neumotorax
Derrame pleural
Obesidad

Dolor

Ascitis

Tabla 4. Causas de

Insuficiencia respiratoria hipercapnica. Adaptada de Dries D.

Fundamentos de Cuidados Criticos en Soporte Inicial Tercera Edicion. (16)
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Fisiopatologia

Existen cuatro mecanismos de hipoxemia arterial (Hipoventilacién alveolar, limitacion de la
difusion alveolocapilar de O2, cortocircuito y desequilibrio en las relaciones V/Q, y dos
causas de hipercapnia arterial (hipoventilacién alveolar y desequilibrios en las relaciones
V/Q). (16)

o La reduccién O2 en el aire inspirado, situacién que se produce sobre todo en las
grandes alturas, donde la presion atmosférica esta reducida, o al nivel del mar en
circunstancias accidentales excepcionales, es también causa de hipoxemia arterial.

o La hipoxemia secundaria a hipoventilaciéon alveolar se acompafa siempre de
hipercapnia, de ventilacion minuto (VE) reducido y de una diferencia (o gradiente)
alveoloarterial de O2 normal (valores normales inferiores a 15 mm Hg), que se corrige
facilmente con la administracion de O2 a concentraciones altas. Los ejemplos clinicos
mas representativos son: sobredosis de sedantes, enfermedades neuromusculares,
rigidez de la pared toracica y obstrucciones de la via respiratoria principal.

o Cortocircuito intrapulmonar de derecha a izquierda (shunt) cursa con hipocapnia,
aumento de la VE y elevacion del gradiente alveoloarterial de O2, y se caracteriza
porque la administracion de O2 al 100% no es capaz de elevar suficientemente las
cifras de PaO2. Constituye una situacion relativamente frecuente en las enfermedades
pulmonares agudas de los pacientes en estado critico y, a diferencia de los dos
mecanismos anteriores (hipoventilacién alveolar y limitacibn de la difusion
alveolocapilar), se corrige muy poco con O2 al 100%, lo que representa una situacién
unica, ya que se benefician de forma especial del soporte ventilatorio que ademas de
aumentar la Fio2, brinde presion positiva.

o Desequilibrios en las relaciones ventilacion-perfusion representan el principal
mecanismo de hipoxemia. Todas las enfermedades pulmonares cronicas, ya sea en
situacién de estabilidad o de agudizacion clinica, cursan con desequilibrios mas o
menos acentuados de las relaciones V/Q. Esta forma de hipoxemia, que puede
ocasionar a veces una retenciéon moderada de CO2, se presenta con VE normal o
elevada y gradiente alveoloarterial de O2 aumentado y responde bien a la
administracion de O2. En la practica diaria es importante destacar que la hipoxemia
arterial suele tener mas de un mecanismo patogénico. Ejemplos pueden ser:

Neumonia, SDRA, TEP, edema cardiogénico.
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o Limitacion de la difusion alveolocapilar de oxigeno se acompafa de hipocapnia y de
un aumento de la VE y de la diferencia alveoloarterial de O2, y es reversible tras
respirar O2 a concentraciones elevadas. Su importancia como causa de hipoxemia es
limitada, salvo en los casos de fibrosis pulmonar en que subyace con un desequilibrio

en las relaciones V/Q, predominante.

A diferencia de la hipoxemia, la hipercapnia soélo reconoce dos mecanismos: la

hipoventilacién alveolar y el desequilibrio en las relaciones V/Q. (17)

A B
ALVEOLO

Alteracion CAPILAR Cortocircuito
v/Q

Figura 1. Esquematizacion de alteracion V/Q y cortocircuito. A. Alteracion V/Q, el desajuste
ocurre con diferencias regionales en la interfaz alveolar-capilar 6ptima, ya que el intercambio
de gases ocurre sin obstaculos (flecha ancha) en algunas areas y restringido (flecha
estrecha) o prohibido (X) en otras. B. el cortocircuito ocurre cuando el flujo sanguineo no
participa en el intercambio de gases, lo que se pude observar en SDRA. Adaptado de Mosier
J, Hypes C. Ventilator Strategies and Rescue Therapies for Management of Acute

Respiratory Failure in the Emergency Department (10).

El término hipoxia se emplea cuando el aporte de O2 a los tejidos es insuficiente y, por
consiguiente, no es sindbnimo de hipoxemia. Aunque es evidente que toda hipoxemia implica
hipoxia (hipoxia hipoxémica), no toda hipoxia se debe a hipoxemia. El concepto aporte de 02

se define como el producto del gasto cardiaco por el contenido arterial de O2 (Ca02). Ello

18



explica que los principales mecanismos de hipoxia dependen del déficit local o generalizado
del flujo sanguineo (hipoxia circulatoria), del déficit cuantitativo o cualitativo del numero de
hematies y/o hemoglobina (hipoxia anémica), de la utilizacion celular inadecuada de O2 por
las mitocondrias (hipoxia disoxica) o de una combinacion de las anteriores. En condiciones
de hipoxia, la cifra de PO2 en la célula es totalmente desconocida, aunque se sospecha que
pueden ser inferiores a 1 mm Hg. Las causas de hipoxia son variadas y, en razon de su
importancia clinica, junto con las generadoras de hipoxemia, merecen destacarse el choque,
las obstrucciones vasculares arteriales, la anemia, la sepsis, el fallo multiorganico multiple y
las intoxicaciones por CO o cianuro potasico. En cualquier tipo de shock, asi como en las
obstrucciones arteriales, se produce una disminucion del aporte de O2 porque el flujo
sanguineo esta reducido (hipoxia circulatoria). En la anemia no existe suficiente hemoglobina
para transportar todo el O2 necesario; la afinidad del CO por la hemoglobina, 300 veces
superior a la del O2, hace que, en caso de intoxicacién por CO, la cifra de saturacion de la
oxihemoglobina pueda alcanzar cifras extremadamente reducidas e incompatibles con la vida
celular (hipoxia anémica). Por ultimo, en la intoxicacion por cianuro o en determinadas sepsis
por gérmenes gramnegativos la célula no es capaz de utilizar adecuadamente el O2 que, por
otra parte, se halla presente en cantidades suficientes (hipoxia disoxica). Obsérvese que en
ninguna de estas situaciones existe hipoxemia arterial propiamente dicha, es decir,
disminucion de la PaO2. Por ello, junto a la oxigenoterapia, el restablecimiento de los
parametros hemodinamicos para mantener un gasto cardiaco 6ptimo y la reposicién de la
cantidad de sangre necesaria para elevar el valor del contenido arterial de oxigeno CaO2
constituyen dos medidas terapéuticas de primer orden. Por el mismo motivo, la
administracion de O2 puede estar completamente justificada en determinados casos de
shock o anemia grave, sin que necesariamente se demuestre la presencia de hipoxemia
arterial. (15)
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Figura 2. Curva de disociacién de la oxihemoglobina. En el eje de ordenadas se representa la
saturacion (Sa02) y en el de abscisas, la presion parcial de O2 (PaO2). Los pacientes con
insuficiencia respiratoria grave presentan una PaO2 en el punto V o inferior («zona
peligrosa») en la que pequefios cambios de la PaO2 se traducen en grandes variaciones de
la Sa02, con repercusiones significativas en el contenido arterial de O2 y, en consecuencia,

en el aporte de O2 a los tejidos. (17)

Epidemiologia

En México, basados en la estadistica de mortalidad codificada en CIE-10 en el reporte 2015,
se cuantificaron 79,383 muertes secundarias a patologia respiratoria siendo las mas
comunes, enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), neumonia-influenza, tumores
malignos de torax, muertes respiratorias neonatales, trastornos de circulacion pulmonar,
enfermedades intersticiales, el asma y la tuberculosis. Patologias que cursas con trastornos
en la funcidn ventilatoria y que en la mayoria de los caso cursan con estados hipoxémicos,
que ameritan intervencion independientemente de la etiologia primaria. (3)
Aproximadamente 240 000 pacientes al afio ameritan soporte ventilatorio al afio en las salas
de urgencias en series de EUA, con lo cual representa 23% de todas las visitas a la sala de
urgencias con una tasa de 85 visitas al afio por cada 1000 habitantes. (18)
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El tiempo promedio que pasa la gente con soporte ventilatorio 197 minutos con rangos que
van de los 112 a 313 minutos, con lo que se evidencia que hasta tres cuartos de los
pacientes permaneces ventilados en el servicio de urgencias en promedio hasta 2 horas, y

reportes de EUA con estancia de hasta 5 horas. (19)

Clasificacion

La clasificacion de la insuficiencia respiratoria puede establecerse segun criterios clinico-
evolutivos; aguda o crénica, al mecanismo patogénico subyacente; por desequilibrio en las
relaciones V/Q o hipoventilacion alveolar o a sus caracteristicas gasométricas; hipercapnica
o hipoxémica. (15)

De acuerdo con la evolucién de la insuficiencia respiratoria, esta puede clasificarse en aguda
(IRA) y crénica (IRC), segun la forma de presentacion clinica y las caracteristicas individuales
de cada paciente. Sin embargo, esta clasificacion no tiene en cuenta si existe hipoxemia
arterial aislada o asociada a hipercapnia la IRA puede presentarse en pacientes sanos y su
ejemplo mas representativo lo constituye el edema pulmonar no cardiogénico o sindrome de
distrés respiratorio agudo (SDRA), en el que una amplia variedad de procesos
extrapulmonares o intrapulmonares causan alteraciones de la permeabilidad capilar
pulmonar. Por el contrario, la IRC conlleva la existencia de una enfermedad cronica previa,
de forma que el organismo ha podido poner en marcha medidas de compensacion.

El ejemplo mas representativo de IRC es la agudizaciéon de EPOC, en la que la historia
natural de la IR se desarrolla en el curso de varios afios, a lo largo de los cuales se
intercalaran numerosos episodios de descompensacion aguda de la IRC, situacion clinica
mucho mas grave que la IRC compensada y estable.

La insuficiencia respiratoria hipercapnica puede instaurarse en un parénquima pulmonar
sano o, por el contrario, en un parénquima patologico con lesiones difusas. La insuficiencia
respiratoria hipercapnica con pulmén sano ha sido denominada también insuficiencia
ventilatoria, ya que en su base se halla siempre implicado un defecto en el aparato
eliminador de CO2, es decir, en la ventilacion propiamente dicha al estar esencialmente
determinada por el mecanismo de hipoventilacion alveolar. Puede deberse a procesos que
cursan de forma aguda (intoxicacion por sobredosis de sedantes) o cronica. A diferencia de
esta ultima, la insuficiencia respiratoria hipercapnica con pulmén patolégico comporta un

mecanismo de desequilibrio en las relaciones VA/Q pulmonares, presente en la gran mayoria

21



de las enfermedades pulmonares crénicas que cursan con limitacién del flujo aéreo, en
particular la EPOC. Por el contrario, la insuficiencia respiratoria no hipercapnica implica
siempre la existencia de un parénquima pulmonar patolégico y puede dividirse en tres
subgrupos, atendiendo sobre todo a las caracteristicas clinico-patologicas de la enfermedad
causal. Por un lado se situan todas las entidades que cursan de forma aguda, ya sean mas
localizadas, como la neumonia grave o la tromboembolia pulmonar aguda, o mas difusas,
como el SDRA. Si bien en ambos casos el mecanismo patogénico puede ser mixto, ya que
se combinan el aumento del cortocircuito intrapulmonar y el desequilibrio en las relaciones
VA/Q, el cortocircuito es el predominante. Frente a estos dos tipos de insuficiencia
respiratoria sin hipercapnia, cabe reconocer una tercera variedad que incluye una amplia
gama de enfermedades pulmonares crénicas en las que la insuficiencia respiratoria puede
presentarse de forma cronica o aguda y en la que el mecanismo fundamental es un
desequilibrio importante en las relaciones VA/Q. En este caso, se deben incluir todas
aquellas situaciones de IRA e IRC de la EPOC que no cursan con retencion de CO2, la IRA
de la agudizacion grave del asma bronquial y, en general, la IRC de las enfermedades
intersticiales difusas del pulmén y, de forma menos prevalente, de toda una amplia variedad

de enfermedades vasculares pulmonares crénicas. (15)

Diagnéstico

El cuadro clinico es muy variado, ya que como se menciond previamente; depende, en gran
parte, de las circunstancias clinicas propias de cada una de los procesos causales. Sin
embargo, existen signos y sintomas propios de la hipoxemia o la hipercapnia, dificiles de
diferenciar en muchas ocasiones. Los signos de la hipoxemia aguda se relacionan
esencialmente con trastornos del SNC y del sistema cardiovascular, entre los primeros
destacan la incoordinacion motora, la somnolencia y la disminucion de la capacidad
intelectual, cuadro que recuerda al del alcoholismo agudo; si la hipoxemia empeora puede
presentarse depresiéon de los centros respiratorios medulares con muerte subita. Las
manifestaciones cardiovasculares mas caracteristicas en las fases iniciales son la taquicardia
y la hipertension arterial. A medida que se acentua la reduccion de la PaO2, aparecen
bradicardia, depresién miocardica y, finalmente, choque cardiocirculatorio.

Conviene asimismo destacar la cianosis periférica, que solo se observa cuando la

concentracién de la hemoglobina reducida es superior a 5 g/dL su reconocimiento clinico a
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veces es dificil, ya que depende de otros factores asociados, como el color de la piel, la cifra
global de hematies o el grado de percepcién visual del observador. En general, no suele
reconocerse hasta que la cifra de PaO2 se halla por debajo de 40-50 mm Hg (5,3-6,7 kPa).
La hipoxemia crénica se acompafia de apatia, falta de concentracion y respuesta lenta a los
diversos estimulos; las manifestaciones cardiovasculares son minimas, aunque se pueden
reconocer signos y sintomas propios de hipertensién pulmonar e insuficiencia cardiaca, con
frecuencia se asocia a poliglobulia. (17)

Las manifestaciones clinicas de la hipercapnia arterial dependen de la rapidez de su
instauracion. Cuando lo hace de forma aguda predominan los trastornos del SNC:
desorientaciéon temporoespacial, somnolencia, obnubilacion, coma e, incluso, muerte. Las
manifestaciones cardiovasculares son mucho mas variables y estan condicionadas por el
grado de vasoconstriccién, secundaria a la activacion generalizada del sistema simpatico, o
de vasodilatacion, propia de los efectos locales de la acumulacién del CO2. En general,
sudoracion facial y toracica profusa, taquicardia, mientras que las cifras de presion arterial
pueden ser variables. Por el contrario, la hipercapnia de evolucién cronica puede presentarse
sin manifestaciones clinicas. Asi, numerosos pacientes con valores de PaCO2 superiores a
60 mm Hg (7,9 kPa) presentan una calidad de vida aceptable. De todos modos, no es
extrafio que manifiesten cefaleas y somnolencia, sintomas propios del efecto vasodilatador

del CO2 sobre la circulacién cerebral. (15)

Insuficiencia respiratoria

CON HIPERCAPMIA ‘ | SIMN HIPERCAPMIA |
I
| |
Con parénguima Can parénquima Enfermedades ‘Enfermedades pulmonares agudas
pulmonar sano pulmanar andmalo pulmonares
T cronicas
v l’ L
Intoxicacion por EPOC EPOC Localizadas ! Difusas:
sedantes del SNC Agudizacion Agudizacion grave edema pulmonar
Enfermedades grave del asma T T
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Obstrucciones de la difusas del pulman MNeumonia Cardiogénico
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Figura 3. Algoritmo de orientacion etiolégica en insuficiencia respiratoria. Adaptada de
Farreras R. Enfermo respiratorio critico. Insuficiencia respiratoria. Libro de Texto Medicina

Interna décimo novena edicién (15).

Ventilacion Mecanica No Invasiva

La VMNI (ventilacion mecanica no invasiva) o VPPNI (ventilacién con presién positiva no
invasiva) se refiere a la forma de ventilacibn mecanica que proporciona asistencia
respiratoria sin una via aérea artificial invasiva, se reconocen algunas ventajas y desventajas
sobre la VMI (16).

Ventajas Desventajas

Reduce el trabajo respiratorio Atrapamiento aéreo
Incrementa la presion intratoracica, con

Mejora la distensibilidad lo que disminuye el retorno venoso,
postcarga, gasto cardiaco produciendo
hipotension en el paciente con pobre
precarga

Reclutamiento alveolar Barotrauma que puede llevar a
neumotdrax

Preserva los reflejos protectores de la | Lesiones por presion facial

via aérea

Disminuye requerimientos de sedacion | Via aérea sin proteccion

Disminuye estancia intrahospitalaria Demora en la intubacion

Disminuye la incidencia de neumonia | Distencién abdominal

nosocomial

Baja la tasa de intubacion. Sindrome compartimental abdominal

Tabla 5. Se presentan las principales ventajas y desventajas de la VMNI. Adaptado de Dries

D, Fundamentos de Cuidados Criticos en soporte inicial. Sociedad de Medicina Critica

Terecera edicion en espafiol (16).

En el servicio de urgencias de forma rutinaria se manejan paciente con insuficiencia

respiratoria aguda, la modalidad de ventilacion mecanica no invasiva (VMNI) se ha asociado
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a una disminucién en la tasa de intubacion, morbimortalidad, y dias de estancia
intrahospitalaria (20).

El uso de VMNI requiere no sélo de un cribado adecuado de los pacientes candidatos a su
uso; sino también de llevar a cabo una adecuada seleccion de: la interface, la modalidad, la
programacion de los parametros, sin olvidar, que la piedra angular de su uso radica en la

monitorizacion tanto clinica como gasométrica del paciente (21).

Cabe mencionar que hay condiciones que contraindican su uso como: comorbilidades graves
inestables (paro cardiaco, arritmias graves, inestabilidad hemodinamica, isquemia cardiaca),
dificultad para mantener la permeabilidad de la via aérea ( escala de glasgow menor de 9
puntos, gran cantidad de secreciones, vomito incontrolable, hemoptisis/ hematemesis),
alteraciones faciales que impidan el ajuste de la mascarilla (Qquemaduras, trauma, fisionomia,

alteraciones anatdémicas), y la agitacién o falta de cooperacion del paciente (21).

La VMNI emplea dos niveles de presion positiva en |la via aérea combinando las modalidades
de ventilacion con soporte de presion (VSP) y de presion positiva continua en la via aérea
(CPAP). Por convencion, la modalidad VSP se conoce como presidn positiva inspiratoria en
la via aérea (IPAP) y la modalidad CPAP, como presion positiva espiratoria en la via aérea
(EPAP). La modalidad CPAP permite la respiracion espontanea de una fuente de gas en una
presion elevada del sistema basal (mayor a la presiéon atmosférica) que en la ciudad de
México se estima en 580 mm Hg (22), y esta es funcionalmente equivalente a la presién
positiva al final de la espiracién (PEEP). La diferencia entre estos dos niveles de presion

determinara el volumen corriente generado (16).

Existen diferentes modalidades o interfaces para brindar VMNI, las cuales se conectan a

ventiladores estandar o dispositivos exclusivamente disefiados para este fin.
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Figura 4. Ejemplos de dispositivos para la administracién de VMNI. Adaptado de Simonds, ed. Handbook Noninvasive

ventilation 2015.

Para fines del presente estudio la interface utilizada en todos los pacientes fue la mascara

oronasal.

IR hipoxémica

¢ Edema pulmonar cardiogénico sin inestabilidad hemodinamica

¢ |IR en neumonia

e IR en pacientes inmunocomprometidos (especialmente en pacientes con

neoplasias hematolégicas malignas y trasplante)

IR hipercapnica

o Exacerbacion de EPOC
o Exacerbacion aguda de asma

¢ IR en pacientes con fibrosis quistica

Tabla 6. Condiciones respiratorias que se ven beneficiadas del uso de VMNI. Adaptado de

Lorencio C, Sirbent JM. Nininvasive ventilation: When, how, and where. Med Intensiva (21).
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Como se menciono6 previamente existen dos modos de VMNI: CPAP y VSP que de forma
convencional se denomina presion bi-nivelada de la via aérea (BiPAP) que se refiere a la
ventilacién con presion soporte generada por IPAP y EPAP.

En el modo CPAP, el operador programa un solo parametro de presion que se aplicara a
todas las fases del ciclo respiratorio, esta presion es analoga la presion positiva al final de la
espiracion que se ajusta durante la ventilacion mecanica invasiva. (22)

En el modo BiPAP el paciente respira espontaneamente, aplicandose una presion en la via
aérea a dos niveles, uno inspiratorio (IPAP) y otro espiratorio (EPAP), siendo la diferencia
entre ambas la presion de soporte efectiva es un modo limitado por presion y ciclado por
flujo. Se divide a su vez en tres modos:

1. Modo S (spontaneous): la unidad cicla entre IPAP y EPAP siguiendo el ritmo respiratorio
del paciente. El respirador envia una presion positiva sélo si el paciente es capaz de activar
el trigger, de forma que es siempre el paciente el que marca la frecuencia respiratoria.

2. Modo ST (spontaneous/timed): igual al modo S, pero si el paciente es incapaz de iniciar
una respiracion en un tiempo predeterminado, la unidad ciclara a IPAP e iniciara una
respiracion. En este caso la frecuencia sera la del paciente o la del respirador, en el que se
programa una frecuencia respiratoria minima de seguridad. Es el modo mas usado.

3. Modo T (timed): la unidad cicla entre IPAP y EPAP en base a la frecuencia respiratoria
programada en el respirador y la proporcion de tiempo inspiratorio seleccionado. Un modo
ventilatorio mas reciente es la presion asistida proporcional (PAV), en la cual el ventilador
genera volumen y presion en proporcion al esfuerzo del paciente, facilitando un patron
ventilatorio adecuado a las demandas metabdlicas. Su principal ventaja tedrica es la
optimizacion de la interaccion paciente-respirador. No se ha demostrado, sin embargo, que la
PAV sea superior a la VMNI con presién de soporte cuando se han comparado ambos
modos ventilatorios (24).

Fundamentos fisiolégicos durante la VMNI

En comienzo se aclararan algunos conceptos sobre las propiedades fisicas del tejido
pulmonar como lo son: Elasticidad, propiedades resistivas, trabajo respiratorio y difusion.
Elasticidad; Bajo un rango limitado de volumenes, el pulmdn reacciona como un resorte con
determinadas presiones de distensioén. Sin embargo, al llegar a cierto punto de expansion,

establecido en la curva presion-volumen como el punto de inflexién superior, se activan
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mecanismos que limitan este rango. En el punto de inflexion inferior se permite un
incremento lineal de presiones para distender el tejido pulmonar colapsado. El retroceso
elastico en el pulmoén es causado por fibras elasticas propias del pulmén y por la fuerza
generada por la tension superficial de la interface aire — liquido del alvéolo (23). Los
mecanismos independientes evitan el colapso alveolar; la tensidon superficial cuyo valor es
independiente del diametro del alvéolo y el fendmeno de interdependencia alveolar (hace que
si un alvéolo pierde volumen, por fendmenos de traccion sobre los alvéolos adyacentes, se
produzca homogenizacion y distribucion uniforme del aire inspirado y estabilizacion posterior
del tamano alveolar) (25).

Propiedades resistivas; La resistencia, ademas de la presion generada para distender el

tejido pulmonar, necesita de un flujo de aire adicional (26). La resistencia es inversamente
proporcional al diametro de la via aérea por lo que las divisiones bronquiales incrementaran
de manera progresiva su contribucién a la resistencia total. Como ejemplo de esta propiedad
estan los pacientes con EPOC quienes durante la respiracion espontanea tienden a respirar
con mayores volumenes por un incremento de la capacidad funcional residual (CFR)
(definida como el punto de equilibrio entre la estabilidad de la caja toracica y el retroceso
elastico del pulmédn) y el aumento del volumen residual con tendencia a respirar hacia la
capacidad pulmonar total. Si el pulmén esta mas insuflado se requieren mayores variaciones
en la presién pleural y mayor trabajo de los musculos inspiratorios (W) para lograr distender
el tejido pulmonar. Ademas, se activan fuerzas viscoelasticas del tejido pulmonar adyacente
que incrementan la resistencia o el retroceso elastico (27).

Constantes de tiempo; El equilibrio entre el sistema de retroceso elastico, la resistencia y el

final de la espiracion determinan el tiempo necesario para el vaciamiento pulmonar, este
tiempo es llamado constante de tiempo. Una constante de tiempo es el tiempo necesario
para desocupar el 63% del volumen alveolar. En un pulmén sano, aproximadamente después
de tres constantes de tiempo, el volumen corriente puede ser espirado. (27)

Trabajo respiratorio La definicion de trabajo estd dada como el producto presiéon — tiempo

durante la inspiracion. La aplicacion de un soporte ventilatorio en la inspiracion esta
encaminada a facilitar el esfuerzo inspiratorio, disminuir el consumo de O2 y la produccion de
CO2 garantizando VE adecuados (27). La medicion del trabajo (en unidades joules) muestra

que el gasto normal es cercano a 1,23 J/L
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Difusion; En la etapa final de la respiracion el aporte de oxigeno a nivel de la circulacion

pulmonar y la remocion del dioxido de carbono, dependen de la difusiébn de estas moléculas
a través de la membrana alvéolo-capilar. La efectividad de este proceso depende de tres
variables:

« Area de difusion existente entre los dos compartimentos (aire — sangre).

* Diferencia entre presiones parciales de las moléculas entre los compartimentos.

» Grado de ventilacion — perfusién (cortocicuito) existente (27).

El objetivo primordial de la VMNI es reducir el trabajo respiratorio y favorecer el intercambio
gaseoso, al aplicar presion positiva se disminuye hasta en un 60% el trabajo respiratorio por
diferentes mecanismos; contrarrestando el PEEP intrinseco del paciente, la PS reduce el
trabajo respiratorio disminuyendo la contribucion intrinseca a la presion transpulmonar
durante la inspiracion, en conjunto la PS y PEEP disminuyen el consumo de oxigeno por los
musculos propios de la respiracion y mejora el volumen tidal espiratorio, estos cambios
mejoran la ventilacién-perfusion (V/Q), mejora la oxigenacion y permite una mejor
eliminacion de CO2. La presion positiva, afecta directamente el sistema circulatorio alterando
la dinamica de la presidén intratoracica; se debe tener en cuenta que al aumentar la presion
intratoracica de forma indirecta se impide el retorno venoso y por lo tanto disminuye la
precarga efectiva, lo cual debe de ser motivo de vigilancia estrecha en pacientes
dependientes de precarga, en quienes se pude presentar hipotension, sin embrago con la
presion intratoracica el ventriculo izquierdo presenta disminucion en el estrés transmural de

la pared durante la sistole, permitiendo al miocardio trabajar de forma mas eficiente (28).

Complicaciones asociadas al uso de VMNI.

La VMNI suele ser una técnica segura y bien tolerada cuando se aplica correctamente y en
pacientes seleccionados, los efectos adversos y complicaciones mas frecuentes suelen ser
poco relevantes, normalmente relacionados con la mascarilla y el flujo o presion del

respirador (29).
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Complicaciones que pueden surgir en relacion a la mascara:

* Incomodidad (30-50%).

* Eritema facial (20-34%).

* Claustrofobia (5-10%).

* Rash acneiforme (5-10%).

« Ulceras por presion (5-10%).

Ajustar mejor la mascara, ajustar arneses o
buscar otros modelos

Aflojar los arneses ligeramente, teniendo
cuidado de no producir fugas

Usar mascarillas mas pequefias, brindar
sedo analgesia

Emplear soluciones tépicas con esteroides o
antibioticos

Debemos usar apésitos hidrocoloides

Tabla 7. Complicaciones en relacién a la mascara en VMNI. Adaptada de Soto J. Manual de

diagnostico y terapéutica en Neumologia. 22 Edicién. Ventilacidn Mecanica No invasiva (29).

Complicaciones que pueden surgir en relacidon con la presion o el flujo:

* Fugas (80-100%).

e Congestion y obstruccion nasal (20-
50%).
* Sequedad de mucosas nasal y oral (10-
20%).

* Irritacion ocular (10-20%).

* Dolor de nariz u oido (10-30%).

* Distension abdominal (5-10%).

Ajustar bien la mascara y los arneses,
incentivar el cierre de la boca, reducir la
IPAP

Tratamiento toépico con suero salino y/o
esteroides

Evitar fugas bucales con sujeta-mentdn,
evitar presiones inspiratorias > 20 cm de
H20, acoplar humidificador/calentador
Producidas por fuga de aire a los ojos.
Comprobar el ajuste de la mascara. Si no es
suficiente, reducir la presion

Disminuir la presion inspiratoria

Evitar presiones inspiratorias altas y mejorar
adaptacion al respirador. Pueden usarse
farmacos procinéticos. Plantear la colocacion

de sonda nasogastrica
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Tabla 8. Complicaciones que pueden surgir en relacion con la presion o el flujo durante la
VMNI. Adaptada de Soto J. Manual de diagndstico y terapéutica en Neumologia. 22 Edicion.

Ventilacion Mecanica No invasiva (29).

Las complicaciones mayores propias de la VMNI son muy poco frecuentes sin embargo la
razon de su existencia, es la misma por la que la correcta seleccion de pacientes es

fundamental al instaurar esta maniobra terapéutica.

* Broncoaspiracion (< 5%). Realizar una seleccion adecuada de
pacientes capaces de proteger la via
aérea y ensenarle a liberarse de la
mascarilla en caso de vomito

* Hipotensién (< 5%). Reducir presioén inspiratoria

* Neumotérax (< 5%). Colocacién de tubo de drenaje

Tabla 9. Complicaciones graves que pueden surgir en relacion a la VMNI. Adaptada de Soto

J. Manual de diagnéstico y terapéutica en Neumologia. 22 Edicion. Ventilacion Mecanica No

invasiva (29).

Se han revisado las complicaciones que pueden surgir directamente de la VMNI, sin
embrago al ser una modalidad ventilatoria que finalmente proporciona presién positiva a la
via aérea es de vital importancia tener presente las complicaciones que pueden surgir como
son: barotrauma, atelectrauma, biotrauma, volutrauma, infecciones relacionadas con el uso
de ventilador y otras complicaciones asociadas al uso prolongado de sedacién e

inmovilizacion (7).

Escala de HACOR

El uso de la VMI ha incrementado de forma exponencial en los servicios de urgencias
mejorando el trabajo respiratorio de los pacientes con IR, con lo que se ha reducido el uso de

VMI especificamente del tubo orotraqueal. (30).

La tasa de fallo a la VMNI de forma generalizada es del 25-59%, por lo que resulta caro que

no todos los pacientes se benefician de esta maniobra terapéutica (31).
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El estudio de los factores determinantes para la falla a la VMNI se ha llevado a cabo por mas
de 18 afos. En 2001 UN TRABAJO PUBLICADO POR Antonelli y sus colaboradores se
menciona que los pacientes en falla respiratoria aguda pueden ser manejado con VMNI
siempre y cuando sean bien seleccionados, e identifico factores de riesgo asociados a su
falla como; la edad, que la causa etiologica de la falla respiratoria fuera secundaria a
neumonia, la severidad de la hipoxemia al inicio de la terapia ventilatoria, y como factor
determinante la falta de respuesta a la hora de inicio de la VMNI (32).

Ademas de los factores asociados a fallo previamente, definido como la necesidad de
intubacion diversoso autores han reportado otros factores de riesgo como lo son; frecuencia
cardiaca elevada, pH mas bajo, menor puntuacién en escala de coma de Glasgow, mayor
frecuencia respiratoria, menores niveles de oxigenacién, dafo pie a que esta variables

pudieran ser utilizadas con la finalidad de predecir el fallo (11).

En el estudio realizado por Duan y sus colaboradores en 2016 que incluyo 416 pacientes con
hipoxemia con VMNI, logro desarrollar una escala que consideré las variables clinicas mas
asociadas a fallo a la ventilacion, y que fueran de facil obtencion, siendo vidente que una sola
variable carecia del poder necesario para predecirlo. Los parametros a evaluar fueron;
frecuencia cardiaca (FC), frecuencia respiratoria (FR), pH, niveles de oxigenacion, y escala
de coma de Glasgow, tratando de usar la escala realizada con las variables previamente
mencionadas para guiar el uso clinico de la VMNI (1).

En un estudio observacional prospectivo realizado en la unidad de cuidaos intensivos (UCI)
de un hospital en China (The first Affiliated Hospital of Chongqing Medical University,
Chongqing, China), donde se recolectaron datos de todos los pacientes que ingresaron a la
UCI bajo VMNI secundario a falla respiratoria, durante la recoleccion algunos paciente
salieron de la muestra por diferentes razones como; orden de no intubar, el equivalente en
nuestro pais a la voluntad anticipada, necesidad urgente de intubacién, y aquellos pacientes
que no toleraron la VMNI por poca comodidad.

La decision de iniciar VMNI, fue determinado por el médico tratante basado en las siguientes
caracteristicas clinicas; dificultad respiratoria (uso de musculos accesorios, 0 disociacion
taraco abdominal) presion parcial de oxigeno (PaO2) < 60 mm Hg o una PaO2/FiO2 <300

con oxigeno suplementario. Las especificaciones técnicas en cada paciente fueron prescritas
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por el médico tratante en colaboracion con los terapistas pulmonares y el personal de
enfermeria (1).

Los parametros iniciales en modalidad BiPAP continuo fueron; EPAP 4-8 cm H20, e IPAP 10
cm H20 inicialmente y ajustando con incrementos de 2 cm H20, hasta lograr el mejor control
de la disnea y tolerancia del paciente, la FiO2 se fij6 para mantener SpO2 >92%.

El fallo a la VMNI fue definido como la necesidad de intubacién después de iniciado la VMNI,
basado en los siguientes criterios; paro respiratorio o paro cardiaco, falla para mantener
Pa0O2/FiO2 >100, desarrollo de condiciones que ameritaran intubacién para proteccion de la
via aérea (coma, convulsiones) o aumento significativo en la secreciones con incapacidad
para manejarlas, falta de mejoria en los signos de dificultad respiratoria y fatiga de los
mismos, inestabilidad hemodinamica que no responde a fluidos o agentes vasoactivos.

El objetivo primario fue desarrollar y validar una escala para predecir el fallo a la VMNI, en
pacientes con IR hipoxémica, de forma secundaria reportar los desenlaces de pacientes con
riesgo alto de fallo que ameritaron VMI en diferentes momentos (1).

Durante el periodo de validacién fue notorio que a mayor puntaje de la “escala de HACOR”
en la evaluacién a 1 hora, 12 horas, 24 horas y 48 horas de VMNI, hubo mas tasa de fallo
que como ya se menciond se definié como la necesidad de intubacién, en comparacion con

pacientes con menor puntaje (1).

Definido como punto de corte 5 puntos la sensibilidad (S) 72.6%, especificidad (E) 90.2%,
valor predictivo positivo (VPP) 87.2%, valor predictivo negativo (VPN) 78.1% (1).

En la poblacién con escala de HACOR con puntuacién <5 a 1 hora de VMNI el porcentaje de
fallo fue de 18.4% y la mortalidad 21.6%, en comparacion en aquellos que con escala de
HACOR >5 a la hora de inicio de la VMNI donde el fallo fue de 87.1% y la mortalidad
hospitalaria de 65.2%(1).

Dentro de los pacientes que fallaron, 88 de ellos fueron intubados durante las primeras 12
horas de iniciada la VMNI definiendo este tiempo como “intubacién temprana”, otros 175
pacientes fueron intubados 12 horas después de iniciado la VMNI siendo estos los que tenian

puntaje al inicio menor a 5 (1).
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Figura 5. Fallo a la VMNI con diferentes puntajes de escala de HACOR. Adaptada de Duan J,
Han X. Assessment of heart rate, acidosis, consciousness, oxygenation, and respiratory rate

to predict noninvasive ventilation failure in hypoxemic patients. Intensive Care Med. 2017 (1).

En esta corte original se evaluaron varios subtipos de poblaciones: pacientes con el
diagnéstico de enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), neumonia adquirida en la
comunidad (NAC), Tromboembolia pulmonar (TEP), con falla cardiaca y pacientes con algun
tipo de diagndstico oncolégico pulmonar.

Se notd un decremento en la mortalidad de aquellos pacientes que bajo VMNI y con un
puntaje mayor 5 en la primera hora, recibieron un intubacién oportuna o ventilacion mecanica
invasiva (VMI) en un periodo menor a 12 horas contra lo que lo recibieron después, 66 % vs.

79% respectivamente (1).

Finalmente el autor recomienda cuidado al estimar este puntaje en pacientes con otras
patologias que no fueron estudiadas dentro de la UCI respiratoria, como; pacientes con
trauma o con falla respiratoria postquirdrgica, Entre otras cosas el tamafio de muestra en

pacientes con patologias como tromboembolia pulmonar y pacientes con falla cardiaca.

Como conclusion en este estudio la escala de HACOR fue util para predecir el fallo a la VMI

en pacientes con IR hipoxémica, pacientes con puntaje >5 tiene un riesgo elevado de fallo
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por lo que la intubacién temprana es lo indicado y con esto se reduce la mortalidad

hospitalaria (1)

Justificacion

Aproximadamente 240 000 pacientes al afio ameritan soporte ventilatorio al afio en las salas
de urgencias en series de EUA, con lo cual representa 23% de todas las visitas a la sala de

urgencias con una tasa de 85 visitas al afio por cada 1000 habitantes (18).

El tiempo promedio que pasa la gente con soporte ventilatorio 197 minutos con rangos que
van de los 112 a 313 minutos, con lo que se evidencia que hasta tres cuartos de los
pacientes permaneces ventilados en el servicio de urgencias en promedio hasta 2 horas, y
reportes de EUA con estancia de hasta 5 horas (19). Tiempos que no son facilmente
rastreables en nuestro medio, y con espera en salas de urgencias de instituciones carentes

de espacio fisico hasta por 72 horas.

Previo a la aparicion de la pandemia Covid-19 el tiempo referido en la sala de centro médico
ABC como estancia prolongada era como limite 6 horas de estancia en el servicio de
urgencias, tiempo que rara vez fue superado por retraso en el abordaje diagndstico
terapéutico de los pacientes independientemente de su patologia, con lo que nuestro tipo de

poblacion es muy similar a la reportada en las series comentadas con anterioridad.

La finalidad de este estudio es tener un parametro objetivo para la toma de decisiones a la
hora de asegurar la via aérea con una modalidad invasiva siendo el retraso un factor
importante en el aumento de mortalidad hospitalaria que en la serie original los pacientes con

intubacion temprana (<12 horas) 66% contra los intubados de forma tardia (>12 horas) 79%

).

La escala HACOR como maniobra treapéutica para predecir el fallo a la VMNI tiene una
buena especificidad y sensibilidad para este propésito siendo los valores de la serie original

usando un punto de corte de 5 puntos 72.6% y 90.2% respectivamente (1).
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Pregunta de Investigacion

¢ Existe una escala para predecir el fallo a la ventilaciéon mecanica no invasiva que
pueda aplicarse desde el ingreso del paciente con insuficiencia respiratoria en el

servicio de urgencias?

Hipodtesis nula: El puntaje de la escala HACOR en pacientes en el servicio de urgencias no

predice el fallo a la ventilacion mecanica no invasiva.

Hipotesis alterna: El puntaje de la escala HACOR en pacientes en el servicio de urgencias

predice el fallo a la ventilacion mecanica no invasiva.
Objetivos
Principal:

e Determinar la validez pronostica de la escala HACOR para predecir fallo a la VMNI en

el paciente con insuficiencia respiratoria desde su ingreso a urgencias.

Secundarios:
e Determinar el impacto en la mortalidad del paciente con ventilacion mecanica no

invasiva en el servicio de urgencias y UTI.

e Determinar los dias de intubacion promedio en el paciente en el que se decide inicio

de ventilacion mecanica invasiva de forma tardia.

e Determinar los dias de estancia intrahospitalaria en pacientes que tuvieron fallo a la

VMNI y que requirieron de VMI en urgencias y en la UTI.
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Materiales y Métodos

Se trata de un estudio retrospectivo, longitudinal, observacional, en ambos campus de Centro
Médico ABC comprendido en el periodo de Mayo de 2016 a Mayo de 2020.

Se solicitaron en Archivo del Centro Médico ABC todos los pacientes que hayan utilizado

VMNI en el servicio de urgencias independientemente de su patologia de base.

Variables Cuantitativas

Variables Cualitativas

pH

Sexo

Frecuencia Respiratoria

Morbilidades asociadas

Frecuencia Cardiaca

Diagnostico

Escala de Coma de Glasgow

Uso de Ventilacion Mecanica Invasiva

Sa02 / FiO2

Uso de Ventilacion Mecanica no

Invasiva

Lactato

Modalidad VMNI

Talla

Mortalidad

Peso

Fracaso

SOFA

APACHE

HACOR

IPAP

EPAP

LACTATO

SvO2

Tabla 10. Variables y Cuantitativas

Criterios de Inclusién, exclusién y eliminacién

Criterios de Inclusién.

Pacientes que ingresan al servicio de urgencias del Centro Médico ABC
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Pacientes mayores de edad (18 ainos cumplidos)

Diagnéstico de insuficiencia respiratoria por gasometria

Presion arterial de O2 (PaO2) < 60 mm Hg.
ylo
Presion arterial de CO2 (PaCO2) >45 MM Hg

Requerimiento de VMNI (ventilacion mecanica no invasiva)

Dificultad respiratoria moderada o severa.
Acidosis respiratoria e hipercapnia PaCO2 45-60 mmHg

Frecuencia respiratoria >30 rpm

Criterios de exclusion.

Pacientes con contraindicacion para la VMNI (ventilacion mecanica no invasiva)

Paro respiratorio

Inestabilidad hemodinamica

Somnolencia, alteracién del sensorio o paciente que no colabora
Alto riesgo de bronco aspiracion

Cirugia facial o gastrointestinal reciente

Trauma craneo facial o alteraciones fisicas

Obesidad grado IlI.

Criterios de eliminacion

Pacientes con voluntad anticipada conforme a la ley.

Pacientes en cuidados paliativos.

Pacientes con diagndstico oncoldgico fuera de tratamiento médico
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Recursos

Financieros

e Dado que se trata de una investigacion retrospectiva, observacional, sin intervencion

en el paciente no se necesita de recursos para la realizacion de la misma.

e Se obtendran recursos de papeleria proporcionados por el servicio de urgencias del

Centro Médico ABC sin costo alguno.

Humanos

e Se realizara por parte del investigador principal.

e Se brindara apoyo para la recoleccion de datos, por parte de los médicos residentes

de la especialidad de Medicina de Urgencias de Centro Médico ABC.

Fisicos

Se obtendra autorizacién para la recoleccion de datos en el expediente electrénico del Centro
Médico ABC.

Se utilizara sistema digital, proporcionado por parte del investigador.

Conflicto de intereses

No se cuenta con manipulacién en la terapéutica directamente con el paciente, ni con la
utilizacion de algun recurso para el tratamiento de los pacientes, por lo que no se cuenta con

algun conflicto de interés.
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Aspectos éticos

El presente estudio cumple los lineamientos mencionados en:

e La Declaracion de Helsinki.

e La Ley General de Salud.

e El Reglamento de la ley general en materia de investigacion en salud titulo
Segundo, Capitulo 1:

o Art. 16. En las investigaciones en seres humanos se protegera la privacidad
del individuo sujeto de investigacion, identificandolo soélo cuando los
resultados lo requieran y éste lo autorice.

o Art. 17. Donde considera este tipo de estudios como Investigacion con

riesgo minimo.

Asimismo, nos apegamos a las normas de confidencialidad y el anonimato de los pacientes,
eliminando los identificadores personales (datos de filiacion) que encontramos en los

registros clinicos a evaluar

Aspectos Eticos

El Comité de Etica del Centro Médico ABC autoriz6 la realizacion de este estudio con nimero
de registro TABC-21-49, con apego al cddigo de Helsinki. Dado que todos los pacientes que
ingresan al servicio de urgencias cuentan con consentimiento informado que autoriza la
realizacién de procedimientos diagnosticos o terapéuticos durante su estancia y que no se
realizaron intervenciones que modificaran el manejo habitual y adecuado de los pacientes ni

que le causaran algun dafno, no fue necesaria la aplicacion de un consentimiento adicional.

Asi mismo durante toda la investigaciéon se mantuvo la total privacidad de los pacientes al
utilizar un numero de folio en lugar del nombre para cumplir con la Ley de Protecciéon de
Datos Personales y el secreto médico que se establece de forma implicita al tener una

relacion Médico- Paciente.
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Poblacién y Muestra

Se analizaron datos de 65 pacientes con edad promedio de 68.98 +/- 14.08 afios. El 48%
varones y el 52% mujeres con un IMC de 26.5 +/- 4.9 Kg/m2. El resto de las caracteristicas

generales, hemodinamicas y ventilatorias se detallan en las tablas 11y 12.

n %
Edad, media (DE) 69 14
Femenino 27 415
Masculino 38 58.5
IMC, media (DE) 26.5 4.9
Obesidad 12 18.5
Oncoldgico 11 16.9
Voluntad anticipada 2 3.1
EPOC 5 7.8
IRA Tipo | 29 4456
Neumonia 24 36.9
Sepsis 5 7.7
Falla Cardiaca 13  20.0

Deterioro neurolégico 1 1.5

Tabla 11. Caracteristicas demograficas, comorbilidades y diagnéstico de ingreso a urgencias.

Datos presentados como media (DE) a menos que se especifique.
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Ingreso 1 hora

TAM 80 15 75 11
PaO2 80 50 92 27
Sa02 93 7 96 4
FiO2 65 20 60 19
Sa02/FiO2 161 56 177 48
Glasgow 14 2 14 2
Frecuencia cardiaca 94 20 90 17
pH 739 08 74 A1
PaCO2 43 13 45 11
Frecuencia respiratoria 26 7 26 4
HACOR score 6 4 12 3
IPAP 12 3 2
EPAP 6 2 4 3
Lactato 14 7 15 6
SVO2 68 12 73 7

Tabla 12. Parametros hemodinamicos y ventilatorios al ingreso y a la hora de estancia en

urgencias. Datos presentados como media (DE) a menos que se especifique.

Analisis Estadistico

Realizamos estadistica descriptiva que incluye medidas de tendencia central y de dispersion,
las variables categoricas expresadas como medidas de frecuencia absoluta y relativa y las
variables lineales como media y desviacion estandar (DE). La capacidad diagnostica de la
escala HACOR vy las demas escalas de gravedad en urgencias se establecieron tras la
construccion de curvas de receptor del operador (ROC) y célculo de las areas bajo la curva
(AUC). El paso posterior incluyd la seleccion de los puntos de corte 6ptimos mediante la
prueba de Youden para el punto de mayor equilibrio entre sensibilidad y especificidad. El
puntaje de HACOR adicionalmente fue representado mediante una grafica de probabilidades
vs. sensibilidad y especificidad para determinar el rendimiento global de la prueba.

Posteriormente se comparé las AUC de HACOR vs. escalas de severidad mediante la
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prueba de log Rank para comparacién de Areas bajo la curva y el rendimiento de los puntos
de corte identificados para cada escala fue utilizado para calcular sensibilidad, especificidad,
valores predictivos positivo (VPP), valor predictivo negativo (VPN) para discriminar fracaso a
la VMNI y mortalidad. La medida de fuerza de asociacién para estudios longitudinales de
dichos puntos de corte fue el riesgo relativo (RR) con intervalos de confianza (IC) del 95%. El
error alfa ajustado menor de 5% a dos colas fue considerado significativo. La paqueteria
estadistica STATA v13.0.

Resultados
Desenlaces clinicos y puntajes de severidad en Urgencias.
Durante el periodo de seguimiento se registré un fracaso de la VMNI del 27.69% y mortalidad
global de 13.85%. Los puntajes de gravedad al ingreso de SOFA y APACHE Il con 6.9 +/- 3.5
y 15.1 +/- 6.6, respectivamente. El promedio de puntajes HACOR al ingreso y a la hora de 6

+/- 4 y 12+/-3 puntos, respectivamente.

Capacidad diagnéstica y predictiva de la escala HACOR y escalas de severidad en
Urgencias.

Se determiné que las AUC para HACOR al ingreso y a la hora para fracaso de la VMNI fue
de 0.58 (0.4 - 0.75) y 0.82 (0.69 - 0.95), (p<0.001). Figura 5.

El analisis del rendimiento diagnéstico de HACOR demostré que los puntos de corte 6ptimos
para fracaso al ingreso y a la hora fue de >=6 puntos (indice de Youden = 0.57) con
sensibilidad y especificidad de al ingreso de 55.6 y 59.6 y a la hora de 66.7 y 87.2%,
respectivamente. Figura 6

Al realizar la comparacion de las escalas de mortalidad sin diferencias significativas para
mortalidad con AUC de HACOR vs. APACHEII de 0.82 vs. 0.67 (p=0.12) y HACOR vs. SOFA
de 0.82 vs. 0.72 (p=0.42). (Figuras 7y 8.)

De forma inicial, tras calcular el riesgo de la escala HACOR > 6 puntos, se estim6 un RR =
5.22 [(IC95% 2.3 - 11.8), p<0.001] para fracaso a la VMNI y para mortalidad de RR = 9.13
[(IC95% 2.09 - 39.9), p=0.0003]. Adicionalmente se demostré que un punto de corte para
APACHE Il y SOFA de > 10 y > 26 puntos tuvo capacidad para predecir mortalidad. Sin
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embargo, unicamente un APACHE Il > 26 puntos también con capacidad para predecir
fracaso a la VMNI RR= 2.80 [(IC95% 1.35 - 5.81), p=0.02].

Finalmente, tras combinar los desenlaces de interés demostramos que el rendimiento
diagndstico fue mayor al combinar puntaje de HACOR > 6 +/- APACHE Il > 26 puntos para
predecir fracaso a la VMNI, con una sensibilidad 72.2, especificidad 85 y RR = 5.85 [(IC 95%
2.41 -14.19) p<0.001]. También para el desenlace de mortalidad con RR = 18[(IC95% 2.4 -
134.47), p< 0.001]. El resto de las combinaciones y resultados detallados se describen en la
tabla 3.

Puntajes y combinaciones S E VPP VPN RR IC 95% P

Fracaso a la ventilacion

HACOR > 6 puntos ingreso 556 59 345 77.8 150 0.70-342 0.27

HACOR > 6 puntos 1 hora 66.7 87.2 66.7 87.2 522 23-11.8 <0.001

SOFA > 10 puntos 33.3 83.0 420 76.0 182 0.83-3.9 0.15
APACHE Il > 26 puntos 222 957 66.7 76.3 280 1.35-5.81 0.02
HACOR >6 y SOFA > 26 27.8 957 71.0 77.0 318 1.63-6.22 0.0062

HACOR > 6 y/o SOFA > 10 722 745 520 875 416 1.68-10.25 0.0005

HACOR > 6 + APACHE >26 16.7 979 750 754 3.05 148-6.24 0.02

HACOR >6 y/o APACHE >26 72.2 85.1 650 88.9 5.85 241-14.19 <0.001

Mortalidad

HACOR > 6 puntos ingreso 66.7 58.9 20.7 91.7 248 0.679.08 0.15

HACOR > 6 puntos 1 hora 77.8 804 389 957 9.13 2.09-39.9 0.0003

SOFA > 10 puntos 66.7 85.7 429 941 7.28 2.0825.51 0.0004
APACHE Il > 26 puntos 444 964 66.7 915 7.86 2.86-1.63 0.0001
HACOR >6 y SOFA > 26 55,6 964 714 931 10.35 3.60-29.75 0.0000

HACOR > 6 y/o SOFA > 10 88.9 69.6 32.0 97.5 128 1.70-96.28 0.0008

HACOR > 6y APACHE >26 33.3 98.2 75.0 90.2 7.62 295-19.66 0.0003

HACOR >6 y/o APACHE >26 88.9 78.6 40.0 97.8 18 2.4-134.47 <0.001

Tabla 13. Puntajes y combinaciones. Sensibilidad, Especificidad, Valor predictivo positivo,

valor predictivo negativo, riesgo relativo, intervalo de confianza.
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Discusion

El equipo de Duan y colaboradores desarrollaron la escala de HACOR para prediccion de
fallo a la VMNI, esta escala toma en consideracion parametros clinicos que son facilmente
obtenidos a la cama del paciente; FC, FR, estado de conciencia, oxigenacién y acidosis(1-
33).

Durante la elaboracion del presente analisis recolectamos los datos de los pacientes a los
que se les inicio VMNI en la sala de urgencias independientemente de la patologia que haya
descompensado la funcidon respiratoria siendo las mas significativas en nuestra serie:
Oncoldgicos 16.9%, EPOC 7.8%, Insuficiencia respiratoria hipoxémica 44.6%, Neumonia

36.9%, Sepsis 7.7%, Falla cardiaca 20%, Deterioro neurolégico 1%

El punto de corte con el que nuestra validacion tuvo mayor poder en predecir el fallo a la
VMNI fue de 6 puntos de la escala de HACOR al cumplir 1 hora de VMNI.

En estudios previos la tasa de fallo a la VMNI se ha reportado en 43.5% (rango de 25-59%)
en pacientes con IR hipoxémica (30,33).
Incluso en la serie reportada por Duan en el escrito original de la escala de HACOR se

reporta una tasa de fallo de 47.9% y de 39.4% en la cohorte de validacion (1).

Durante el seguimiento en este trabajo se registr6 un fracaso de la VMNI del 27.69% y
mortalidad global de 13.85%, esto en relacion a la meticulosa seleccion de los pacientes
candidatos a la VMNI, y a la estricta monitorizacion que el paciente mantiene durante su
estancia en el servicio de urgencias, la continuidad en la atencion del paciente bajo VMNI
que por norma de nuestro centro es en la UCI, y que impacta en el éxito de esta modalidad

ventilatoria.
De forma inicial, tras calcular el riesgo de la escala HACOR > 6 puntos, se estim6 un RR =

5.22 [(1IC95% 2.3 - 11.8), p<0.001] para fracaso a la VMNI y para mortalidad de RR = 9.13
[(IC95% 2.09 - 39.9), p=0.0003]. Sin embargo, unicamente un APACHE Il > 26 puntos
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también con capacidad para predecir fracaso a la VMNI RR= 2.80 [(IC95% 1.35 - 5.81),
p=0.02].

Demostramos que el rendimiento diagndstico al combinar escalas fue mayor, esto al
combinar escala de HACOR > 6 +/- APACHE Il > 26 puntos para predecir fracaso a la VMNI,
con una sensibilidad 72.2, especificidad 85. Resultado esperado ya que algunas escalas
cubren en su disefio parametros ventilatorios, datos que difieren con los presentados en la

revision realizada por Contreras y colaboradores en la UCI de Centro Médico ABC (34).

La sensibilidad y especificidad a la hora de 66.7 y 87.2%, respectivamente y el VPP 66.7% a
la hora con un puntaje >6; por lo que una evaluacion a la hora de iniciada la VMNI seria lo
optimo en la evolucién de estos pacientes para guiar las decisiones terapéuticas y tomar

decisiones en la sala de urgencias de Centro Médico ABC.

Conclusiones

La escala de HACOR es util en la sala de Urgencias como herramienta clinica para los
pacientes a los que sometemos a VMNI ya que puede estimar en buena medida y de forma
indistinta a la patologia que haya provocado la descompensacion, los pacientes que se veran
beneficiados de apoyo ventilatorio invasivo, sin retrasar mas esta intervencion, teniendo
como tiempo limite la evaluacion a la hora de iniciada la modalidad no invasiva.

Se pude dar mas poder a esta escala agregando variables clinicas incluidas en escalas de
riesgo como los son APACHE Il y SOFA.

Aunque no recomendamos la escala de HACOR como predictor de mortalidad
intrahospitalario, pudimos demostrar que a mayor puntaje la mortalidad aumenta, por lo que
esta escala en la evaluacion de los pacientes en la sala de urgencias ayudaria de forma
complementaria a poner atencion especial en los pacientes con puntajes elevados y una

estrecha monitorizacién durante su estancia intrahospitalaria.
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Anexos

CENTRO MEDICO

ABC

1. Carta de Aceptacion del protocolo de tesis

CIUDAD DE MEXICO, JUNIO 3 DE 2020

DR. PEDRO SANGRI

RESIDENTE DE MEDICINA DE URGENCIAS

CENTRO MEDICO ABC

ACUSO RECIBO DE SU PROTOCOLO DE TESIS INTITULADO:

VALIDACION DE LA ESCALA HACOR COMO PREDICTOR DE FALLO A LA VENTILACION
MECANICA NO INVASIVA EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA RESPIRATORIA EN EL
SERVICIO DE URGENCIAS

TUTOR: DRA, CARELI GOMEZ MOCTEZUMA

ME PERMITO COMUNICARLE QUE HA QUEDADO REGISTRADO CON LA CLAVE:
TABC-21-49

ATENTAMENTE,

DR. J, EDUARDO SAN ESTEBAN

SUBJEFE DE INVESTIGACION

PRESIDENTE DEL COMITE DE ETICA EN INVESTIGACION
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2. Hoja de Recoleccion de Datos

Se ha segmentado la hoja de recoleccion de datos para motivo de su presentacion en este

formato archivo original generadi en Excel.

voluntad
N° Paciente Edad Genero anticipada Informacion incompleta EPOC Diagnostico
1 masculino 1 si 1si 18I 1.IRA Tipo |
0 femenino 0 No 0 No 0 No 2.Neumonia
3 oncologico
4. Sepsis
5.Falla Cardiaca
6. Deterioro neurologico
Talla peso SOFA APACHE Il
TAM 0 Pa02 0 Sa020 Fi0O2 0 Sa02/Fi02 Glasgow0 FCO Ph O
IPAP inicial 0 EPAP inicial O
PaCo2 0 FRO HACOR 0 Modalidad HRS HRS Lactato SVO2
1 BPAP
2 CPAP
Sa02/Fi021 Glasgow 1
TAM 1 Pa02 1 Sa021 FiO2 1 HRS HRS FC1 HRS pH 1 HRS

HACOR score 1

PaCO2 1 HRS FR 1 HRS IPAP 1 HRS EPAP 1 HRS HRS lactato SVO2 mortalidad fracaso
1si 1si
Ono 0 no
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