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INTRODUCCION

Con el pasar de los afos la tecnologia ha brindado a ia medicina la oportunidad de
alcanzar el anhelo de prolongar 1a vida hasta limites antes inesperados. £/ surgimiento de la
LCIP ha evolucionado como ei marco udnico para la atencidon de los nifios con
enfermedades inestables o amenazadoras la para la vida. Su peculiaridad entre las unidades
de cutdados criticos de |la medicina medema radica en gue es una unidad que presta
asistencia tanto a los pacientes médicos como a los quirurgicos. Esto proporciona la
oportunidad. de brindar apovo basico v avanzado para la vida. Dentro de este marco el
surgimiento de nuevas patologias es comin . desgraciadamente una de ellas es el
Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda. que s un proceso clinico caracterizado por
edema no cardiogénico con infiltrado pulmonar ¢ hipoxemia refractaria. asociado a
diferentes etiologias. provocando falla organica multiple. aumentando la morbi-moralidad
en los nitimos anos. desde | a 35% en la Linidad Pediarrica de Cuidados intensivos (1), En
NUESLIO pais esta situacion no es diferente, s fa morbi-monalidad es quizas mas aha Jue en
el resto del mundo. las posibilidades y estrategias de manejo son reducidas v el pertil
nutricional en pacientes pediatricos es también muy diferente a los paises industrializados.
La desnutricion se ha identificado como un factor de riesgo al desarrollo del Sindrome de
Insuficiencia Respiratoria Aguda. va que se considera como pérdida anormal de peso del
organismo. desde ta mas ligera hasta la més grave, caracterizada por disminucion de los
niveles de proteinas seéricas v de la presion coloidosmotica. con disminucion en ia
produccion del factor surfactante. por lo gue el proposito del presente trabajo es identificar
si la desnutricion pucde ser facter de riesgo en el desarroilo de Sindrome de Insuficiencia

Respiratoria Aguda {2).



ANTECEDENTES GENERALES

El concepto de Sindrome de Insuficiencia Respiratoria del Adulto es conocido desde
la Primera Guerra Mundial, posteriormente la lesion pulmonar con edema asociado a
cualquier tipo de trauma aun no toracico fue descrita como “pulmén motade traumatico™ v
el estado patoldgico posterior a la lesion fue llamado “atelectasia congestiva”. Este reporte
describia pulmones pesados sin aire, lienos de restos tisulares ¥ membrana hialina
bordeando los espacios alveolares. EI primero en introducir el w@rmino de Sindrome de
Insuficiencia Respiratoria del Adulto fue Ashabaugh en 1967 quien lo asocié a sepsis,
etectos narcoticos. conduciendo a falla organica miitiple (3).

DEFINICION

El Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda (SDRA) se definié en la Conferencia
de la Sociedad Americana de Térax v |2 Sociedad Furopea de Medicina Interna. como “un
sindrome de inflamacion y aumento de la permeabilidad que se asocia a una constelacion
de anormaiidades clinicas. radioldgicas v fisiolégicas que no pueden ser explicadas por si
mismas. pero pueden coexistir con hipertension capilar pulmonar v atrial izquierdo™ v se le
brinda una nueva denominacidén cambiando el término de adulto por Agudo (3.4.6.6.31.30.
Ortra definicion propuesta por Kollef v Schuster describe al SDRA como un conjunto de
manifestaciones clinicas debido 2 dafic pulmonar indirecto o directo. caracterizado
patotogicamente por ¢! desarrollo de edema no cardiogénico debido al aumento de la
permeabilidad vascular.

INCIDENCIA

La incidencia del SDRA es incierta. pero se ha estimado 75 casos por 100 mil
habitantes. En estudios realizados en México se ha reportado el SDRA de un 30 a 40% del
total de ingresos a la sala de cuidados intensivos pedidtricos. de los cuales el 60%
aproximadamente se presenta duranie el primer afic de vida (3.4.31).

ETIOLOGIA

Existen diferenies factores que predisponen al desarrollo de SDRA: los que
ocasionan dafio directo pulmonar: estado de choque, infecciones, inhalacién de gases 3
humos t0xicos. trastornos metabdlicos como insuficiencia renal, hepatica. cetoacidosis
diabética. CID. pancreatitis, infarto intestinal. cardioversion. obstruccion de vias aéreas.
LES. circulacion extracorporea. Deniro de los factores especificos podemos mencionar
sepsis, aspiracion de contenido gastrico. trauma multiple v trasnfuciones multiples. son de
fas mas probabies a conducir SDRA.



FISIOPATOLOGIA

Las manifestaciones fisiopatolégicas son a diferentes niveles. en la respuesta
inflamatoria involucra a elementos humoraies v celulares. En los primeros existe activacion
¥ cambios en diferentes sistemas, incluvendo a! sistema del complementa. al de
coagulacion. quininas, citocinas, activacion del factor plaguetario, neuropéptidos. péptidos
vasoactives, prostaglandinas, oxido nitrico entre otros.

Las alteraciones celulares involucran a los neutrofilos. macofagos.linfocitos que
activan la quimiotaxis: en los primeros dias predominan los neutrofilos asociados a ia
agregacion de fibrina v plaquetas. consecutivamente el dafio de la membrana capiar
alveolar conduce a el aumento de Ja permeabilidad vascular pulmonar, como resultado la
produccidn de edema pulmonar no cardiogénico. postericrmente se presenta la etapa
fibroprotiferativa donde los neutrdfilos migran dentro del interticio pulmonar. provocando
dafio celular v liberando mediadores como leucotrienos B4 que es un metabelito del acido
araquidonico. actuando como guimioatrayentes para otras ¢élutas inflamatorias como el
factor de necrosis tumoral. factor activador de plaquetas e interleucinas que son las gue
provocan dafto a la membrana directamente (3,8). El edema pulmonar se desarrolla cuando
el sistema de fuerzas hidrostiticas y oncdticas se desequilibra. estas fuerzas, lamadas de
Starling es donde !a fiitracion a través de la pared capilar excede a la presion oncdtica
(9.J0}.causando despiazamiento de un exceso de liquido desde la microcirculacion hacia et
interticio  pulmonar; cuando existe lesisn de iz membrana alveolocapilar se hace
extremadamente permeable a las proteinas, lo que conlleva a una gran fuga de esas
sustancias hacia el espacio interticial y anula la compensacion oncética (10). Por lo Que se
ha asociado a la desnutricion. en la que se afecta el balance proteico. electrolitico e hidrico,
provocando presion coloidosmotica disminuida condicionando la expansion del volumen
del liquide extracelular en relacion a ia cantidad de solidos (11.1 2.28.30).

CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clinicas normalmente aparecen dentro de las primeras 24 hrs..
después de iniciado el factor precipitante: taquicardia v taquipnea inicialmente.
posteriormente disnea. dolor tordcico. tos seca. existiende un aumento en el trabajo
respiratorio (retraccion de masculos intercostales. uso de musculos accesorios de la
respiracion) y cianosis; a la auscultacion con crujidos secos. hipoventilacion de predominio
basal. en la radiografia de torax pueden observarse infiltrados difusos bilaterales los cuales
inicialmente son focales para luego generalizarse. provocando hipoxemia refractaria al
suplemento de oxigeno: la silueta cardiaca se observa normal. En los casos de sepsis son
frecuentes la fiebre v la hipotensién (3.31).

DIAGNOSTICO

El diagndstico de SDRA retleja una disfuncién respiratoria grave. causando
hipoxemia e hipercapnia afectando ia funcion de los organos vitales. El paciente con una
Pa02 inferior a 50 mmHMg v una PaCO2 superior a 30 mmHg (aire ambiental. nivel del
mar), esta en insuficiencia respiratoria (13}. Esio, asociado a los hallazgos radiolégicos en
torax hacen el diagnostico. Asi el diagndstico depende de la asociacion de los sintomas v



signos con la presencia de dafio alveolar difuso - <) aumento dela permeabilidad vascular,
¢l diagnostico de SDRA es basado en, crine:iny vogeimics por ia Sociedad Americana de
Torax y la Sociedad Europea de Cuidados Criticos, mencionando lo siguiente;

1} Iniciacion de los sintomas respiratorios agudos.

2} Infiltrado bilaterat difuso visto en un estudio radiolégico.

3y PaO2/Fi02 < 200 mmHg para SDRA, Pa02-Fi0)2 < 30 mmHg para dafio
pulmonar agudo {1.3.4.14.31%

Es imporntante evaluar el estado patoldgico inicial. asociado a disnea {usuaimente
severa), hipoxemia (refractaria a oxigeno suplementarioj.infilirados radiolégicos bilaterates
{alveolares ¢ intersticiales). reduccion de la distensibilidad 1opcional). v sin evidencia de
factores cardiacos como causa principal del edema puimonar (14.31).

ESTUDIOS BPE LABORATORIO Y GABINETE

En la radiografia de torax se observan infiltrados difusos bilaterales. que
inicialmente pucden se focales para luego generaiizarse. la situeta cardiaca se observa
normal,

El hemograma es un estudio inespecifico. siendo sus caracteristicas dependicntes de
la etiologia de! SDRA.

La TAC de pulmon muestra aire siméirico. reduccion de la funcién puimonar.
debido a la fibrosis v espesamiento de la membrana alveolocapilar, esto contribuve al
aumento de fa presidn transpulmonar para lograr el volumen normal. este método
correlaciona el grado de lesion puimonar con el intercambio gaseosoy la distensibilidad
puimonar, mostrando alcalosis respiratoria v varios grados de hipoxemia. reflejando en
indice de Pa02/Fi02 mayor ¥ el espacio muerto se encuentra aumentado.

En los pacientes con SDRA es posibie realizar el Javado bronquial para investigar
infecciones nosocomiales. detectando elevadas concentraciones de interleucinas v albumina
reflejando aumento de la permeabilidad alvecilocapilar (3.30),

La verificacion hemodindmica se mide utilizando un catéter con globo flotador en la
arteria pulmonar. este catéter s¢ utiliza para medir Ia presion de oclusion pulmonar v el
gasto cardiaco en pacientes con SDRA (I4).

La biopsia pulmonar que muestra el dafio alveolar difuso podria confitmar el
diagnostico de SDRA. usualmente la biopsia pulmonar puede realizarse para excluir otras
condiciongs, tales como infecciones o wvasculitis: o pare documentar la tase
fibroproliferativa.

TRATAMIENTOQ,

El tratamiento es de soporte, independientemnente de ia causa. los objetivos
fundamentales consisten en mantener la oxigenacién tisular v la perfusion perfusion
periférica. Los objetivos bdsicos det tratamiento son proporcionar fas medidas adecuadas
para maniener ¢l intercambio gaseoso, perfusion tisular v metabolismo aerobio.(32).



TERAPIA NO FARMACOLOGIC A

Ventilscion mecdnica. La mayoria de los pacientes con SDRA requieren
ventilacion mecanica (VM). los parametros para intubacion son la presencia de fatiga
muscular (musculos respiratorios). acidosis respiratoria e hipercapnia. cianosis a pesar del
suplemento de oxigeno, La meta de la ventilacién mecanica es mantener un iniercambio
gaseoso aceptable. evitando complicaciones posibies (15.16). EI método es iniciar con
ciclado por volumen en el modo asistocontrolado (AC). este método proporciona una aita
presion ventilatoria en pacienies con SDRA. el tratamiento recomendado estd en comenzar
con Fi02 al 100% con disminucidn de la fraccion de oxigeno gradualmente para mantener
una satracion de oxigeno >90%. se deben controlar cuidadosamente para evitar
barotrauma sobre todo en pulman afeciado. algunos autores recomiendan < 40 a 45 cm H20
¥ presion estatica de < 30 a 35 ¢m H20 (3.135).

La ventiiacion de relacion inversa (IRV). prolonga la fase de inspiracion
conduciendo a un aumente en la relacion inspiracién-espiracion entre 111 v 1:4. aumenta ia
presion de aire. las ventajas de esta ventilacion es mejorar el intercambio de gases en
pacientes cuya oxigenacion no puede ser mantenida por métodos convencionales de
vertilacion (3).

La presion positiva al final de la espiracion (PEEP), es un método de ventilacion . ei
cual ayuda a estabilizar el alveolo lesionado. asi mejora la ventilacion:perfusion. esto a su
vez disminuye los requerimientos de oxigeno e impide el dafo a la pared aiveolar. se piensa
que esto inducido por concentraciones altas de oxigeno evita el colapso de los alveolos,
aumenia la capacidad residual funcional (CRF} v redistribuve el agua pulmonar
extravascular a las zonas mas distensibies. Usando niveles aitos de PEEP puede causas
sobredistension  aiveolar cmpeorando el cumplimiento del pulmdn aumentando las
presiones arteriales. causande alteracion en el rendimiento cardiaco.Se recomiendale inicio
dei PEEP de 5 em H20 y aumentar de 3 a 5 cm de agua incrementos de 15 a 20 cm de H20
para lograr saturacion de > = 90%. con Fi#D2 presién minima razonable v condicidn
hemodinamica. Amato et al. propusieron un enfoque novedosc de apoyo ventilatoric en
pacientes con SDRA. llamado enfoque abierto de pulmén, éste minimiza el dafo del
pulmon provocando scbredistencion del alveolo durante la ventilacién mecdnica. Los
investigadores usaron una presion de 16 a 17 cm de H2O. con un volumen de aire corriente
<6 mikg. los resultados preliminares de esia estrategia protectora mostro una mejor
supervivencia en comparacion con los pacientes tratados con ventilacién mecanica
convencional {32). O1tra estrategia ventilatoria es la hipercapnia permisiva, ésta estrategia.
el volumen corriente puede reducirse para permitir una ventilacion con una presion inferior
evitando baratrauma. ¢sto permite una mejor oxigenacion pero comunmente conduce a
hipercdpnia, un aumento gradual de la PaCO2 hasta 100 mmHg y un pH de 7.2 puede
tolerarse. estudios preliminares han mostrado ventajas de supervivencia.

APOYO CIRCULATORIO

En pacientes con SDRA, el apovo cirulaterio esia enfocado a evitar la oclusidn
capilar pulmonar aumeniada por la presion del agua total de los pulmones. por lo que
aumenta al maximo la demanda de oxigeno a los tejidos. y disminuye la entrada de O2.
Esto se logra por medic del emplec de farmacos inotropicos con efecto en la vasculatura
pulmonar como |z dobutamina v la amirinona administrandolos por un catéter en la arteria



pulmonar incluso parea medir indices hemodinamicos. la presion en cufla capilar puimonar
v la resistencia vascular sistémica. impoianies peca ¢l funcionamiento cardiaco.esto no
confiere beneficio en la disminucion de {a morbi-monalidad (3.i5).

TERAPIA POSTURAL

El cambio de posicion del paciente puede ayudar a la oxigenacion al mejorar la
relacion perfusion/ventilacion. La posicién prona mejora el intercambio de oxigeno en un
50 a 70% en pacientes tratados en fase temprana de SDRA, permitiendo 1a disminucion de
1102 y PEEP (3). Los parimetros hemodindmicos se mantienen estables normalmente, pero
pueden cambiar a hipotension. desaturacion y arritmias, en la transicion de posicion supina
a prona (7},

TERAPIA FARMACOLOGICA

Se han tratado a pacientes con SDRA con diferentes firmacos como: agentes
antiinflamatorios entre ellos se incluyen a antioxidantes, antiproteasas. inhibidores de la
ciclo-oxigenasa. anticitokinas, esteroides, xantinas. etc. De los cuales ninguno ha probado
tener algln beneficio importante en este tipo de pacientes.

CORTICOESTEROIDES

Los cuales inhiben la produccion de mediadores infdlamatorios. tales como
neutrofilos. ecosanoides. factor activador de plaquesas. citocinas entre otras. que son parte
importante en la fisiopatologia de! SDRA: el uso de estos antinflamatorios. se cree que
disminuye el dafio puimonar, El tratamiento generalmente en pacientes puede ser itil en la
fase fibroproliferativa. después de dos semanas del inicio del SDRA. podria atenuar ias
anomalidades persisitentes del pulmén como obstruccidn, restriccion v reducida
disfuncion, se han utilizado dosis de 2 a 4 mg/kg de predrisona del dia 7 al 4 de iniciado el
SDRA con afeccion severa. sin observarse mejoria en su evolucién {15.16.32).

INMUNOTERAPIA ANTIENDOTOXINAS

Las endotoxinas presentes en las bacterias que producen sucesos inflamatorios gue
caracterizan a la sepsis ¥ SDRA. se han empleado diferentes terapias contra ios mediadores
de eslas patologias como anticuerpos monocionales, poiicionales. proteinas crecientes, que
ofrecen la posibilidad de neutralizar a las endotoxinas. sin ningin beneficio en Ia
disminucion de la morbi-mortalidad (3.15).

INHIBIDORES DE LA CICLOOXIGENASA

La administracion de endotoxinas ocasiona proguccion de ciclooxigenasa derivada
de eucosanoides y la produccion de mediadores intrapulmonares, estos pueden provocar
dafio puimonar en diferentes artimales. el ibuprofeno v fa indometacina se ha observado
que disminuyen la corriente de linfa pulmonar. pudiendo reducir la incidencia de SDRA,
pero no se ha comprobado su eficacia en el ser humano v su utilidad en Sepsis esta bajo
investigacion (15,16}
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AGENTES ANTICITOQUINAS

Las citoquinas son proteinas eleaboradas por células principalmente por macrofagos
¥ monocitos, provocando elevacion del factor de necrosis tumoral e interleucinas 1.6. los
cuales producen sepsis vy SDRA. la terapia tiene efectos en la expansion de las citogrinas
gue induce a la tolerancia a sepsis, en ensayos humanos no se encontrd ninguna
supervivencia (15.16).

ANTIOXIDANTES

Los radicales libres de oxigeno producidos por diferentes mediadores inflamatorios
tales como factor de necrosis tumoral. interleucinas, neutrofilos producen superdxido
dismutasa v catalasa. v sustancias como desfzrroxioxamina. proteinas de bajo peso
molecular como vitamina C y E. La administracion de antioxidantes ha tenido varios
efectos. pero el benecifio es muy reducide v continua en investigacion (15.16,32).

ANTAGONISTAS DE FACTOR ACTIVADOR DE PLAQUETAS Y
PROSTAGLANDINAS.

E!} factor activador de plaguetas (PAF). es una proteina mediadora inflamatoria de
diversas células. produciendo alteraciones en el (omo vascular provocando
broncoconsiriccidn. solo se ha observado ciertos beneficios en sepsis { 16).

Por otre lado. el aumento de prosuaglandinas provoca vasoconstriccién v
obstruccion en la microvascuiatura. Se han observados beneficios sobre i cambio de gas.
hipertension pulmenar ¥ acumulacion de edema en modelos animales con daito pulmonar
agudo, asi como en humanos. su utilizacion provoca reduccion en la tensidn arterial de
oxigeno. con mejoria en la oxigenacion. aumento de !a distensibilidad pulmonar y en aitas
concentraciones de PGE1 puede inhibir la agregacion plaquetaria. activar los macrofagos v
la quimiotaxis de los neutrofilos. Su uso no es recomendado actualmente (15.16.32).

OXIDO NITRICO

El oxido nitrico en sus funciones biologicas esta implicado en la regulacion del tono
vascular, su administracién acttia relajando ia musculatura vascular, es decir,
vasodilatadora a nivei local, disminuyendo presiones pulmenares sin ocacionar hipotension.
mejorando la  ventilacion-perfusion  pulmonar, incrementando la  oxigenacion, no
encontrande cambios en el gasto cardiaco v presion arterial media. Las inhalaciones de
altas concentraciones del mismo pueden ser letales provocando edema agudo pulmonar,
metahemoglobinemia cen concentraciones mayores de 50 partes par millén (ppm). Su
actividad bioldgica es determinadz a concentraciones de 2 ppm con efecto benéfico
saturado de 20 a 40 ppm. En estudios s¢ ha demostrado la disminucion de corocircuito
intrapuimonar v mejoria de la oxigenacion debido a una redisaibucion del flujo sanguineo
pulmonar desde las zonas no ventiladas hacia regiones ventiladas mejorando la relacion
ventilacion-perfusion (7.05.16.32). 5S¢ ha observado en algunos pacientes sometidos a
terapias con oxido nitrico por periodos prolongados . efecto de rebote tras la retirada del
mismo (7).



SURFACTANTE EXOGENO

Existen diferentes mecanismos por los cuales se puede producir anomalias en el
surfactante en pacientes con SDRA. inhibidores funcionales de origen plasmaticos
encontrados en el lavado bronceaiveolar. Por tesion directa sobre fos neumocitos [i por
agentes antioxidantes ¥ proteoliticads contra componentes del surfactante debido a la
inestabilidad aiveolar se¢ producen alteraciones en relacion ventilacidn-perfusion.
corcocircuito con hipoxemia ¥ una disminucion en ia distensibilidad pulmonar (17.18.32).

PENTOXIFILINA Y ANTIPROTEASAS

La pentoxifilina inhibe la quimsotaxis v la activacion de neutréfilos en animales con
sepsis y SDDRA. actualmente no se recomienda su use (15.16).

La activacion de c€lulas inflamatorias libera enzimas proteoliticas que dafan al
puimon, estas son proleasas ¥ elastasas. la excrecion urinania es un indicador indirecto que
correlaciona ef grado de dafio pulmonar en SDRA (15.16),

CONCLUSIONES

A pesar de las investigaciones en la bisqueda especifica de watamiento de SDRA v
sepsis. ninguno parece ser util, la terapia efectiva quiza requiera combinaciones de agentes
especificos estudiados, por el momento solo se espera ensayos adicionales para continuar
el cuidado de sostén efectivo del SDRA (3.15.16.17,18.32).

12



DESNUTRICION

La asimilacion diferente de ios alimentos por el organismo. conduce a un estado
patologico de distintos grados de  severidad. de distintas manifestaciones clinicas llamada
DESNUTRICION.

La desnutricion se conocta como hipotrepsia. hipotrofia. distrofia, atrepsia. atrofia
de Parrott. descompensacién, consuncion. malnutricion entre otras, son sencillamente
distintos grados de un mismo padecimiento de etiologia variada; en 1946 Federico Gomez
denominaba genéricamente como desnutricion. seflalando toda perdida anormal de peso del
organismo, desde la mas ligera hasta la mds grave: se {lama desnutrido a un nifio que ha
perdido el 15% de su pese. que al que ha perdido el 60% o mas. relacionando estos datos
siempre el peso que le corresponde tener para una edad determinada, seglin percentilas
conocidas,

Las distinias etapas de la desnutricion se clasifican en wres grados: el primer grado
es la perdida de peso del 10 al 24% de su peso ideal: de segundo grado corresponde dei 25
al 39% y para el tercer grado corresponde al 40% o mas de perdida de peso (2,19}

La desnutricion proteico-energética o caldrica se manifiesta por dos formas clinicas
patoldgicas. 1. Marasmo gue es la consecuencia de una diferencia en el consumo toal de
calorias, los tejidos adiposo v muscular desaparecen gradualmente. 2. Kwashiorkor es la
consecuencia de una deficiencia refativa o absoluta de proteinas. a pesar de una ingesta
adecuada de calorias totales.

INCIDENCIA

La desnutricion es uno de los azotes que mas afecta a la infancia en América Latina.
Las dos causas mas importantes que la reflejan son la pobreza extrema v la ignorancia.

La mortalidad infanti! por desnutricion en México ocupa el Sto. lugar. con 53.2
defunciones por 100 000 macidos registrados, asi como también ocupa el 5to. fugar en edad
preescoiar. siendo responsable de & defunciones por 100 000 nifios de | a 4 aios de edad
(21

FISIOPATOLOGIA

En la fisiopatologia del Marasmo. la ingesia energética es insuficiente para cubrir
las necesidades v el organisme debe utilizar sus propias reservas, El glucogeno hepatico se
agota en unas pocas horas, posteriormente utiliza proteinas del musculo esquelético por la
via de la gluconeogenésis. para mantener una glucemia adecuada, Al mismo tiempo. los
trighicéridos de los depositos de grasa dan origen a dcidos grasoso libres, que contribuyen a
las necesidades energéticas de la mayoria de los tejidos; con exgepcion del sistema
nervioso. En la inanicién prolongada. los acidos grasos se oxidan de forma incompleta a
cuerpos cetonicos, que pueden ser utilizados por el cerebro como fuente aitemativa de
energia. En la deficiencia energética grave del marasmo, la adaptacion se facilita por
niveles altos de cortisol v hormona de crecimiento v una disminucion de la secrecion de
insulina v hormona tiroidea.

En el Kwashiorker, la elevada ingesta de hidratos de carbono, acompanada de una
ingesta proteica reducida. conduce a una disminucion de la sintesist de proteinas por las
visceras. La hipoalbuminemia resuitante provoca edema en las zonas declives v a sintesis
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alterada de B-lipoproteinas produce esteatosis hepatica. |.a secrecion de insulina se halla
estirnulada v la adrenalina v cortisol reducida. La mevilizacion de grasas v liberacion de
aminodcidos a pantir del masculo estan disminuidas.

La sintesis proteica total del organismo es alrededor de 300 grs.dl por término
medio, la pérdida diaria obligada es solo de 30-90 gr.. va que se utiliza del 80 ai 90%. La
cantidad dietética diaria de proteinas recomendada es de aproximadamente 0.8 a 3 grikg de
peso corporal. Alrededor def 20% de los aminoacidos que constituyen Jas proteinas de la
dieta deben ser aminodcidos esenciales ya que estos determinan la cantidad de proteinas.

En la deficiencia proteica se produce alteractones enzimaticas adaptativas en el
higado, aumentan los aminodcidos-sintetasas v disminuve la formacion de urea.
conservande asi el Na y reduciendo sus pérdidas por orina. Los mecanismos homeostaticos
actdan ai principio para mantener ¢l nivel de albimina plasmatica v otras proteinas de
transporte. La 1asa de sintesis y catabolisme disminusen pronto.

La albimina pasa del compartimiento extravascular al intravascular. con ¢l tiempo
disminuye su concentracion produciéndose una reduccién en la presion oncotica y
finalmenie edema. En la diferencia proteica grave se alteran ¢l crecimiento. la respuesta

Rk

inmunitaria. la reparacion tisular v la produccion de enzimas » hormonas (1222}
CUADRO CLINICO

El marasmo ¢s una desnutricion cronica. la cudl se debe a la disminucion parcial o
towal de nutrientes en forma prolongada con inadecuade aprovechamiento de los mismos. se
caracteriza por disminucion de peso. 1ejido adiposo v muscular. retraso en el crecimiento.
piel seca v fria. pelo seco. fragit que facilmente cae, hipotension v bradicardia. disminucion
de la frecuencia respiratoria, anemia. atrofia muscuiar. apatia . debilidad. hipotonia severa o
moderada, generalmente evoluciona en 6 meses.

El kwashiorkor. ia adaptacion metabolica parece ser incapaz de mantener los niveles
séricos de proteinas, induce una pérdida proteica generalizada en todas las visceras
corporaies. unida a hipoalbuminemia v edema (21.23).

La disminucion de proteinas musculares. la pérdida de peso al principio noi es
evidente por la retension de liquidos. el estado inmunitario esta afectado, se retrasa la
cicatrizacion. la piel ¢s pédlida » edematosa. seca v arrofica. pelo quebradizo v
despigmentado. immitabilidad v anorexia. su evolucion es en dias o semanas.

La desnutricion mixta o desnutricion proteico-calorica, integra las dos formas
anteriores. pero de forma mas grave comparte las mismas caractetisticas, suele aparecer en
procesos graves como cirugias. traumatismos, e infecciones graves en pacientes va
desnutridos. El déficit de vitaminas vy oligoelementos sueien asociarse mas
caracteristicamente a este tipo de desnutricion.

Dentro de su etiologia de comprende: desnutricién primaria. alimentaria producida
por surninistros inadecuades de nutrientes esenciales. es decremento por la deficiencia
prolongada de aportes de calorias y/o proteinas. con alteracion de la estructura del
organismo. Esto puede deberse a falta de recursos econdmicos. disponibilidad limitada de
alimentos. escasos conocimientos dietéticos que timitan calidad v cantidad de la dieta.
Desnutricion secundaria: autritiva, en este caso la disponibilidad de alimentos es adecuada.
pero la desnutricion se debe a la alteracion en la incorperacion de los alimentos. su
metabolismo o excrecion {23).
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIC

El diagnostico se hace basandose en la historia ciinica completa. exploracién fisica
¥ dietética. para poder determinar las causas v grado de desnutricion. podemos apovarnos
en ¢l reperte de laboratorio. en los cuales existen cambios caracteristicos en la
concentracion de albumina sérica. la glucemia esta baja, puede estar disminuida la
excrecién urinaria de hidroxiprolina con respecto a la creatinina. Los valores de
aminoacidos esenciales en plasma pueden esitar disminuidos con respecto a los no
esenciaies. son frecuentes el déficit de potasio ¥ magnesio. el nivel de colesterol es bajo.
Estan disminuidos los valores de amilasa. esterasa. colinesterasa. transaminasas, lipasas v
tosfatasa alcalina. La actividad de las enzimas pancresticas » de la xantina oxidasa esta
disminuida. La anemia puede ser normo. micro o macrocitica. Suelen ser evidentes otros
déficit nutritivos, como vitaminas ¥ minerales, Tanto el marasme come el kwashiorkor
aumentan el porcentaje de agua corporal, de agua extracelular v el volumen plasmatico: es
caracteristico del kwashiorkor los niveles plasmaticos bajos de albimina (10 a 25).

TRATAMIENTO

En el tratamiento es esencial controtar inmediatamente cuaiquier problema agudo.
s¢ debe restituir ¥ mantener e} equiiibrio hidroelectrolitico. En el desnutricion grave es
necesarto administrar lquidos por via intravenosa. una vez corregido ei estado de
hidratacién 1a terapéutica a seguir es de acuerdo al grado de desnutricidn que se presente. el
segundo grado de desautricidn las medidas a seguir son las siguientes: dar alimentacion de
alto valor energético 250-300 o mas calorias por kg por diz. combatir infecciones
agregadas. Hay otras medidas de apovo, administrando coemplejo B. hipedermociisis de
suero fisiologico 25 ce/dia. imponer cierto grado de actividad fisica para combatir astenia v
la indiferencia pequefias mansfusiones de sangre total a 10 ce/kg incluso cada 5 dias.

En la desnuiricién de tercer grado. la alimentacion en pequefio volumen. sin grasas
v de gran valor energético a expensas de los carbohidratos v proteinas son los de eleccion.
Requeriran transfusiones seguidas. precedidas de infusiones de suero fisioldgico o glucosa
al 3%. administrados lentamente para evitar sobrecarga circuiatoria. que se manifiesta por
dumento de ia presion venesa. taquicardia, hipotension. taquipnea. ctanesis. edema agudo
pulmenar(2.22). Se agrepa complejo B. poliviidminas. son frecuentes las reacciones
adversas o paraddjicas de Fonkelstein. 2 medida que se integra mas alimento el peso mas se
desploma. esto sc combate con la administracion endovenosa de aminodcidos. Es importane
combatir las infecciones agregadas.
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ANTECEDENTES ESPECIFICOS

Gran parte de la practica pediatrica se dedica ayudar al nifo en ¢ mantenimiento de ia
salud. crecimiento v desarrolic normales. la tecnologia médica ha evelucionado en un marco Lnico
para la atencion de los nifios con patologias criticas. destaca la necesidad de! apove basico v
especializado que brinda la oportunidad de prolongar la vida hasta limites antes inespetrados. de ahi
¢l surgimiento de las Unidades de Cuidados Intensivos Pedidtricos. En los paises en vias de
desarroilo estas unidades juegan un papel importante va que en su diario acontecer aparecen
patoiogas diferentes a ias observadas en los paises desarrolladost i),

Dentro de esia pama de diferencias se encuemra para muchos la mas Importante
enfermedad que sirve como base para el desarrollo de oma patotogias que aumentan el riesgo de
defunciones en la pobiacion pedidtrica criticamente enferma. La Desruaricion. tomando en cusnta
alguno de sus caracteristicas sefialadas anteriormente. produce en los pacientes pedidtricos una
disminucion de la actividad de los diversos procesos enzimaticos., de la sintesis proteica utiles para
la hemostasia , asi como |z respuesta inflamatoria. cicatrizacion . ademis disminuve 1a produccion
de surfactante pulrnonar. macréfagos abveolares, v descenso en la relacion presion-volumen, lo que
0casiona un aumento en ef trabajo respiratorio.

En los pacientes desnutridos. existen alteraciones en la homeostasis principalmente en
liquidos v electrofitos corporales siendo otros factores de riesgo que pueden influir en la presencia
de SDRA. ademas de la activacion de diferentes elementos humorales ¥ celulares dei sisterna
inmunoldgico. aumentando la permeabilidad capilar . favoreciendo con ello el paso de proteinas
plasméticas al espacio intersticial. que con el tiempo disminuye la concentracion de albimina
plasmdtica, reduciendo por ende a presion oncética, alterando las diferentes presiones vasculares.
favoreciendo la aparicion de edema generalizado caracteristico de la desnutricion severa. Todo esto
contribuye a que los pacientes pueden desarrollar con mavor facilidad SDRA. ya que como se ha
mencionado. en esta patologia existen de igual manera alteraciones en la permeabilidad
alveolocapilar. con respuesta inmunolégica inflamatoria, afectando las presiones va comentadas,
perpetuando asi la formacion de edema pulmonar no cardiogénico « hipoxemia severa
{3L(8).1 241,025}

Asi, parece que ios pacientes desnuirides son un medio de cultivo para ef desarrollo de
SDRA. un padecimiento que se manifiesta en la mitad o mas de los ingresos a la Terapia Pediatrica,
que es responsable también de un aito indice de morbilidad. secuelas no tan solo puimonares. falla
organica mudtiple. v finalmente muerte, produciendo costos intrahospitalarios elevados.

En ¢l paciente desnutrido. alguno de los procesos culpables de a aparicion de SDRA se
levan acabo. come por gjemplo. la disminucidn el la expresién de las moléculas de adhesion. de la
actividad de los neutréfilos. la cascada del sistema del complemento v acido araquidénico, que son
indispensables para la tisiopatologia del SDRA hasta hoy conocida (31.{7).(8). Por tal motivo. se
puede afirmar que fa Desnutricion es un factor de tiesgo en ¢l desarrolle v en la evelucion del
SDRA. como lo sugieren teoricamente algunos estudios (4),(6). Por otra parte . esta relacton hasta
fa actualidad es muy poca comentada en la literatura mundial.

£n nuesiro pais coma en otros, en donde las terapias intensivas han aflorado en los uitimos
anos. ia deshutricion ocupa un namero importanie de ias hospitalizaciones, siendo en particuiar en
México el 5to0. lugar como causa de defuncion en la poblacion escolar | motivo suficiente de estudio
de ésta reiacion (20},
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JUSTIFICACION

El Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda es una enfermedad caracterizada por
edema pulmonar de origen no cardiaco. con infiltrado pulmonar ¢ hipoxemia severa.
conduciendo a falla organica makiple v finalmente muerte. ademas. se relaciona con la
presencia de desnutricidn severa, afectando su desarrollo y evolucion. Siendo esta relacion
poco estudiada en la actalidad, v que ha incrermentade su indice de aparicion en los
ulimos aftos motivo de ingreso a las Unidades de Cuidados intensivos Pediatricas, <l
proposito del presente trabajo es establecer la relacion que existe entre estas dos entidades
1an imponantes en nuestro pais. por su falia de diagnostico temprano » alto indice de

mortaiidad.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La desnutricién es un proceso patolégico. que ocupa en México el Sto. lugar de

monalidad infanil en la poblacion preescolar. provocando diferentes alteraciones

tisiopatobogicas que sirven como factores en el desarrollo del Sindrome de Dificultad

Respiratoria Aguda. Estudios realizados en México describen gue el 30 al 40 por ciento son

causa de ingrese a ia unidad de Cuidados Intensivos Pedidtrica, responsable a si mismo de

un alto indice de morbiiidad. falta organica multiple . con secuelas en diferentes aparatos v

sistemas. asi como aumento en la tasa de morbilidad infantil v alios costos

intrahospitalarios en los Gltimos afios (7.20). Esto es motivo suficiente para identificar: Si la

desnutricién es un factor de riesgo para el desarrolio del Sindrome de Dificuitad

Respiratoria Aguda en pacientes pedidtricos?
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HIPOTESIS CIENTIFICA
L.a desnutricion grado [1-111 es un factor de riesgo para el desarroflo dei Sindrome de
Dificultad Respiratoria Aguda.
HIPOTESIS NULA

La desnutricion grado {I-11} no es un factor de riesgo pura e! desarrolio de Sindrome
de Dificuitad Respiratoria Aguda.

OBJETIVO GENERAL

identificar si la desnutricion grado 11-11} se asocia con la presencia del Sindrome de
Dificultad Respiratoria Aguda. en pacientes pedidtricos. atendidos en la Unidad de
Cutdados Intensivos Pedidtricos del Hospital Judrez de México. durante el periodo de enero
de 1997 a diciembre del 2000

OBJETIVOS ESPECIFICOS
1) Determinar si la desnutricion es un factor de riesgo para desarroliar Sindrome de
Dificultad Respiratoriz Aguda. en la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos.
2} Comprobar si los niveles de proteinas plasmaticas intervienen en |z evolucién

del Sindrome de Dificuitad Respiratoria Aguda {SDRA).

3) Determinar tiempo hospitalario de los pacientes desnutridos v no desnutridos
que desarroflaron SDRA. en la Unidad de Cuidados [niensivos Pediatricos.

4} Determinar si la mortalidad aumenta en pacientes pedidtricos desnutridos grado
{I-111 con SDRA.
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MATERIAL Y METODOS

Tipo de disefio: Casos v Controles.
Disedio del estudio: Observacional Analitico, transversai, Retrospectivo.

Retrolectivo. Efecto-(ausa.

Ubicacion espacio-tiempo: Se estudiaron pacientes de 1 a 16 afios de edad
desnutridos s no desnutridos con Sindrome de Dificuttad Respiratoria Aguda. en la
Unidad de Cuidados Intensives Peditricos del Hospital luarez de Mexico en el
periodo comprendido de 1997 ai 2000.

Estrategia de trzbajo:

Revision de expedientes clinicos.

Estudio realizado en nifios de 1 a 1t afios de edad.

Estudio realizado en nifios con diagnostico de desnutrician grado [I-
tHL v Sindrome de Dificultad Respiratoria Agzoda.

Se realizo en la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos del
Hospita! Juarez de México.

Criterios de Enclusion:

Pacientes de | a 16 afios de edad ingresados en fa Unidad de
Cuidados Intensivos Pediatricos del Hospital Juares de Meéxico.

Pacientes con desnutricion grados 11-1[} con Sindrome de Diticuitad
Respiratoria Aguda,

Pacientes no desnutridos con Sindrome de Dificultad Respiratoria
Aguda.

Criterios de Exelusidn:

Pactentes con diagndstico de Cardiopatias Congénitas o adquiridas.
Pacientes con Neumopatia Cronica.

Pacientes sin pruebas de laboratorio completas { proteinas
plasmadricas).

Pacientes con Sindrome de Insuficiencia Renal Aguda o Cronica.

Pacientes con Sindrome Nefrotico.



DISENO ESTADISTICO
Andlisis Estadistico:

* Metodo descriptivoe anaiitico: Razon de Momios, X7, desviacian
estandar v t de Student.

Definicion operacional de SDRA:
¢ Inicio de sintomas respiratorios agudos.
* Infiltrado bilateral difuso identificado en un estudio radiolégico.
e PaO2Fi02<200 mmHg para SDRA. PaO2-FiQ2<300 mmHg para

dafio pulmonar agudo. No evidencia clinice de falla cardiaca
congestiva (1.3.4.14),

Definicion operacional de desnutricion:
¢ Desnutricién grado I, pérdida de peso dei 25 al 40%,
s Desnutricién grado {11 pérdida de peso mas alla dei 40%.

¢ Meéiodo de Gomez. pertiles somatométricos por sexo ¢dentro de
la percentila 30 para su edad)

» Proteinas plasmaticas de menos de 6.0 grodl.



RESULTADOS

Se revisaron 83 expedientes de pacientes ingresados a la Unidad de Cuidados
intensivos Pediatricos del Hospital Judrez de México en el periodo comprendido del
primero de enero de 1997 a diciembre del 2000, de ios cuales sdlo 35 cumplieron los
ctiterios de inclusion . obteniendo los siguientes resultados de acuerdo a los metodos
estadisticos empleados:

En los resultados de la relacion de poblacion control v casos por medio del método
estadistico Razon de Momios en 1997, se¢ puede observar que existe la probabilidad de que
el 3.9 de los pacientes presenten la enfermedad. como se observa en la grafica No. 1. Los
pacientes con ¢l diagnostico de SDRA v Desnutricion fueron 7. niimero mucho mavor que
los diagnosticados sin desnutricion y SDRA. éste nitimo con solo 2 pacientes: en relacion
con la poblacion control los cuales tueron pacientes al azar con diferentes diagnosticos
{quirargicos} que posteriormente se les detecto algin grado de desnutricién. obteniendo a 9
pacientes sin SDRA v sin Desnutricion. 8 pacientes con Desnuiricién y sin SDRA,

obteniendo un resultado de 3.9 de probabilidad de que presente la enfermedad la pobiacion
del periodo de 1997.

Utilizando el método estadistico de X2. se observa que para los pacientes con
diagnostico de SDRA y Desnutricion la probabilidad estadistica fue de 0.63: para el
diagnéstico de SDRA sin Desnutricion la probabilidad estadistica obedece a 0.85: los
pacientes sin Desnutricion v con SDRA se refiere de 0.33: v por Gitime los pacientes sin
Desnutricion ¥ sin SDRA ia probabilidad fue de 0.45, obteniendo un total de 2.26. con una
P mayor de 0.05.
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Grafica No.1. Relacién de Poblacion caso-control por medio de Razén de Momios
1997
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Grafica No.2. Relacion de Poblacidon caso-control por medio de X° 1997
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Los resultados de la relacion poblacion control v casos por medio dei
método esiadistico Razon de Momios de 1998, observamos que existe la
probabilidad de que [.8 de los pacientes presenten la enfermedad. como se observa
en la grafica No. 2. Los pacientes con el diagnostico de SDRA ¥ Desnutricion
fueron 5. ndmero mucho mayor que los diagnosticados sin desnutricion v SDRA.
éste ultimo con sélo 3 pacientes en relacion a la poblacion control. los cuales se
tomaron al azar posteriormente detectindose algun grade de desnutricion . donde se
obtuvieron 10 pacientes sin SDRA ¥ sin Desnutricion: 9 pacientes con Desnutricion
v sin SDRA. con resultado final de 1.8 de probabilidad de que presente la
enfermedad la peblacion del periodo se 1998,

Utilizando el método estadistico de X2. abtuvimos que los pacientes con
SDRA y Desnutricion su probabilidad estadistica es de 0.17; para los pacientes con
diagnostico de SDRA v sin Desnutricion fue de 0.I8: para los pacientes sin SDRA
con Desnutricién  fue de 0.07: v por Gltimo los pacientes sin Desnutricién v sin
SDRA su probabilidad estadistica correspondio a 0,08, obteniendo un totai de 0.5,
con una P mayor de 0.05.
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Grafica No.4. Relacion de Poblacién caso-control por medio de método X2 1998
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Los resultados de la pohlacion control v casos par medio del método
estadistico Razon de Momios de 1999. Se observa que existe la probabilidad
estadistica de que el 3.3 de los pacientes presenten la enfermedad. como puede
observarse en la grafica No. 3: los pacientes con el diaggnéstico de SDRA ¥
Desnutricton  fueron 1. nimero mucho mayor que los diagnesticados sin
Desnutricion y SDRA. éste Gltimo con sélo 5 pacientes: en relacién con fa pobiacion
control escogida al azar con diferentes diagnosticos incluyendo quirurgicos que se
les detecto aigin grade de desnutricion: obteniendo a |5 pacientes sin SDRA v sin
Desnutricion; 10 pacientes con Desnutricion v sin SDRA. con resultado total de 3.3
de probabilidad de que se presente la enfermedad en la poblacion de 1999,

Uiilizande ¢l método estadistico de X2, se obtuvo que para los pacientes con
SDRA y Desnutricidn la probabilidad estadistica corresponde al 0.96; los pacientes
con SDRA sin Desnutricion resuitd de 1.005: los pacientes sin SDRA con
Desnutricion fue de 0.61: y por Gltimo los pacientes sin Desnutricion y sin SDRA
con probabilidad de 0.64: obteniendo un total de 3.215, con una P menor de 0.05.



Grafica No.5. Relacion de Poblacién caso-control por medio de Razén de Momios
1999
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Grafica No.6. Relacion de Poblacion caso-control por medio de X* 1999
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TABLA NO. 1 RELACION DEL GRADO DE DESNUTRICION Y SDRA
' POR EDAD 1997. 2000. :

EDADENANCS [1A2[3A4[5A6/ 7AB/9A 10| 11A12 | 13A14 15 A 16] TOTAL
SIN DNT/SDRA 4 2 2 2 1 1 12
GRADO IVSDRA 4 2 2 1 1 1 11
GRADO I/SDRA 4 g 1 1 1 2 1 12
TOTAL 120 13 S 3 4 2 B

Durante ¢l periodo del 2000 ne se encontraron casos que ingresaran al protocolo de
estudio. por tal motivo no se cuenta con resultados de dicho afie. De acuerdo a lo observado
en la tabla No. 1. de la relacion del grado de desnutricién ¥ SDRA por edad de 1997 al
2000. podemos mencicnar que los pacientes desnutridos grado 1l-il) ¥ SDRA fueron un
total de 23 pacientes. v solo 12 pacientes con SDRA sin desnutricion . dando un total de 35
pacientes, con la caracteristica principal mencionada. el mayor numero de pacientes
afectados grificamente fueron de | a 2 afios de edad para ambos diagnosticos para un total
de |2 pacientes.

Litilizando el método de Desviacién Estandar. se obtuvo un promedio de 5 - 2
afios de edad. con una variable de 2.9 + 7.1, para los diagnosticados con Desnutricion grado
I-MIl'y SDRA. s para los pacientes con SDRA v sin desnutricién se obtuvo un promedio de
3z 1.2, con una variable de 3.8 - 6.2 afios de edad v probabilidad de que se pueda presentar
la entermedad.
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' TABLA No. 2. RELACION DE LA DESNUTRICION Y SDRA POR SEXO
i 1997-2000

SDRA/DNT {SDRA SIN ODNTITOTAL
MASCULINO 13 9 22
FEMENINO 10 3 13
TOTAL 23 12 35

La relacion del grado de desnutricién v Sindrome de Dificuitad Respiratoria
Aguda por sexo de 1997 al 2000, se observa que los pacientes diagnosticados con
SDRA y Desnutricion de! sexo masculino fueron 13, en tanto que el sexo femenino
con los mismos diagnosticos fueron i0. con un totsl de 23 pacientes.

Los pacientes con diagnosticos de SDRA sin desnurricion del sexo
masculino fueron 9 para ei sexo femenino con los mismos diagnosticos fueron 3,
con un total de 12 pacientes.

Aplicando el método estadistico Desviacion Estandar, el 11 + 2.8 fue el
promedic, con una variable de 8.2 + 13.8. para el sexo masculino diagnosticados con
SDRA con o sin desnutricion; v de 6.5 = 4.9 con una variable de 1.6 = 11.4 para el
sexo femenina con SDRA con o sin desnutricién; observando que los pacientes del
sexo masculino mostraron mayor probabilided de presentar SDRA y Desnutricion,
en comparacion con el sexo contrario, no siendo diferente para ios diagnosticados
con SDRA sin Desnutricidn, Lo que se muestra en la tabla No. 2.
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TABLA No 3. RELACION DE DESNUTRICION Y SDRA POR PESO Y TALLA DE

1997 - 2000.

—

PESO/TALLA

3-4a

5-6a

7-8 a

9-10 a

11-12 a

13-14 a

t5-16 a

TOTAL

70-80 cm

5-10 kg

80-90 cm

10-15 kg

rrua|m|onfo

96-100 cm

15-20 kg _

100-110 ¢cm

s
wldpra i~ mln|on

20-25 kg

110120 em

25-30 kg

120-130 cm

30-35 kg

130-140 cm

cr]oa] o

MR RS =] —

35-40 kg _

1401580 cm

8]

40-50

.

j—y

TOTAL

18

7

55

De acuerdo a la tabla No 3 se observa la relacion del grado de desnutricion v
SDRA por taila v peso de 1997 al 20600, tomande como referencia la clasificacion
de Giomesz. dentro de la P 50 de peso v talla para su edad v sexo: se observan que la
poblacion mas afectada sigue siendo de | a 2 afios de edad. presentando 8 pacientes
de tatla baja para su peso. Ja segunda poblacion afectada es de 3 a 4 afos con un
total de 4 pacientes de talla baja respecto a su peso. ia tercera poblacion afectada es
entre los 7 a 8 afios de edad con un total de 3 pacientes de talla baja respecto a su
peso. {a cuarta poblacion afectada es de los 11 a i2 aftos de edad con 3 pacientes de
talla baja con relacion a su peso. la poblacién menos afectada tue de los 5 a los 6
afos de edad presentando un solo caso,
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ETIOLOGIA PREDISPONENTE AL SDRA EN PACIENTES CON
DESNUTRICION 1997-2000.

ETICLOGIA |SDRA/ONT [SDRA SIN ONTITOTAL
SEPSIS 18 3 21
NEUMONIA 5 9 14
TRAUMA

La incidencia de pacientes ingresados al UCIP del Hospital Juarez de México de
183 casos revisados correspondio al 19.1% con 35 casos de SDRA. sin embargo la

asociacion de SDRA con Desnutricion sdlo al 12.5%,.
Por otro lado. la causa predisponente al SDRA se asocio en un 60% a Sepsis

mientras que et 40% correspondic a Neumonias graves. no se encontraron casos de trauma
toracico como causa Jesencadenante.
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- TABLA No 4. RELACION DE DESNUTRICION-SDRA CON TIEMPODE

VENTILACION MECANICA (VM) DE 1997 — 2000,

TEMPOCEWM |1-2d[34d[66d]78d 5104 111201394 5 1516 di17-18d |29d |TOTAL
ENT7SORA 2 2 4 75 3 2 1 1 4 1 23
SDRA SIN DNT 2 111 A A 2 12
TOTAL 3 7 4 1 2 1

La tabla No. 4 muestra los pacientes con desnutricién grado {I-II] v SDRA. v
ios diagnosticados con SDRA sin desnutricién en relacion al tiempo de Ventilacién
Mecidnica (VM) de 1997 aj 2000 observando que ¢l promedio de liempo de
ventilacion mecénica para los pacientes con SDRA y sin Desnutricion fue de7a8
dias.

Por el método estadistico Desviacién Estandar ¥ U de student, se observa que
los pacientes con el diagnéstico de algun grado de desnutricién v SDRA presentaron
un promedio de 2.3 - 1.3 con una variable de i-3.6 dias de VM . Los pacientes con
SDRA sin desnutricidn presentaron un promedio de .2 + 0.6, con una variable de
0.6-1.8 dias de VM ¥ con una p mayor de .05, Mostrando la mayor permanencia en
VM del binomio estudiado.
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; TABLA No.5. RELACION DE DESNUTRICION / SDRA CON TIEMPO DE
ESTANCIA INTRAHOSPITALARIO DE 1997 - 2004

[TIEMPO DE E. 1-2d 34d|5-8d(78d{9-10d {11-12d[13-14 d[15164d 1718 d 20-29 d |TOTAL

DNT/SDRA 1 3 2 4 5 3 1 2 1 1 23
SDRA SIN DNT 2 1 1 1 2 2 P 1 12
TOTAL 3 4 3 5 3 5 3 4 1 2 35

Los pacientes diagnosticados con desnutricién ~ SDRA. v los diagnosticados

con SDRA sin desnutricion en refacién al tiempo de estancia hospitalaria de 1997 al
2000, se muestra en la tabla 5. Observando un promedio de estancia hospitaiaria de
7 a 12 dias. de acuerdo al método estadistico desviacion estandar vt de student | se
puede observar que los pacientes con diagnostico de desnuiricion grado [I-H] v
SDRA presentaron un promedio de 2.3 = .4, con una variable de 0.9-3.7 dias de
estancia hospitalaria; para los pacientes con SDRA sin desnutricion 2! promedio
correspondié a 1.2 = 0.5 con una variable de 0.7-1.7 dias de estancia
intrahospitalaria con una p mavor a 0.05.



Grafica No.7. Relacién de Desnutricion/SDRA y Mortalidad 1997-2000
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La grafica No. 7 muestra la relacidn de desnutricion v SDRA con SDRA sin
desnutricién v Monalidad de 1997 al 2000, observando que los diagnosticados con
desnutricion grado {I-1{I v SDRA perecteron 6. con los mismos diagnosticos |7
sobrevivieron, formando un total de 23. Los diagnosticados con SDRA sin
desnutricién . perecieron 3 v 9 sobrevivieron con un lowl de 2 pacientes.
observando mayor nimero de defunciones los pacientes con diagndsticos de

Desnutricion y SDRA.

Aplicando el meétodo estadistico Desviacion Estandar y X2 la
mortalidad obtenida es de un promedio de 11.5 = 7.7. con una variable de 3.8-19.2
de los diagnosticados con desnutricion grado 11-[1] ¥ SDRA; para ios diagnosticados
con SDRA sin desnutricion fue un promedio de 6 = 4.2 con una variable de 1.8-10.2.
¥ con una P mayer de 0.05. Lo que comprueba que la unién de estos diagndsticos
aumenta la mortalidad.
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Grafica No.8. Relacion de Desnutricion/SDRA con Valor de Proteinas Plasmaticas
1997-2000
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La relacion de desnutricion-SDRA v SDRA sin desnutricion con el valor de
las proteinas plasmaticas {PP) de 1997 al 2000, mostrado en la grafica 8., se observa
que los pacientes con Desnutricion v SDRA todos presentaron niveles de proteinas
por debajo de lo normal (6 A 8 gridl.). destacando 8 pacientes con niveles de 3.5 a 4
gr:dl, siendo de los mas afectados en cuanto a severidad de la patologia. asi como a
inicio temprano de los datos de dificultad respiratoria al igual que los 6 pacientes
con niveles de PP ain mds bajos. De los pacientes con SDRA sin desnutricion solo
€n 2 se encontraron niveles bajos de PP. Lo que confirma que los pacientes con
desnutricion v SDRA presentan niveles de proteinas plasmaticas por debajo de lo
normal precipitando los sintomas de SDRA en comparacién con el grupo control.
De acuerdo a t Studen con una p es menor de 0.05 lo que refleje una diferencia
estadistica significativa,
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CONCLUSIONES

Durante los periodos de 1997-1998. se obtuvo un resuhtado
en funcion de OR de 3.9 v 1.8 respectivamente. en pacientes
con diagnostico SDRA v Desnutricion grado H-11! con una P
mayor a 0.05. en los que no se observa diferencia estadistica
significativa: sin embargo, en 1999 se obtuvo una OR de 3.3
¥ una P menor de 0.05. considerando asi que la desnutricion
se considera come un facter de riesgo para el desarrolic del
Sindreme de Dificultad Respiratoria Aguda en la Unidad de
Cuidados Intensivos Peditricos en este afo. en el 2000 no se
detectaron casos, Se deben elevar esfiuerzos en la deteccion,
prevencion y tratamiento del SDRA.

La monalidad fue mavor para los pacientes con Desnutricion
grado [I-1Il ¥y SDRA. en relacion a los pacientes sin
desnutricion con SDRA, por lo que nos hace pensar que es un
riesgo importante el estado nutricional de los pacientes v que
ademas sirve como base para ef desarrollo de otras patologias
que aumentan el riesgo de defunciones en la poblacion
pediatrica criticamente enferma. La mortalidad corresponde a
un 80 a 90% de los pacientes eswdiados sobre tedo con el
binomio en el Dx. Lo que corresponde a ia literatura sobre
mortalidad con cifras controversiales que varian entre el 50 v
80% en pacientes tanto pedidtricos como adultos.

En los pacientes pedidtricos con Desnutricion grado [1-1II y
SDRA se prolongo la ventilacion mecédnica v estancia
hospitalaria . que se aproximo a 7 u 8§ dias v de 7 a |2 dias
respectivamente, como resultade de diversas complicaciones
a diferentes niveles. provocando una mala evolucién, por
tanto un pronastico incieno que normalmente es mato a corto
plazo.  asi mismo  generando  elevados  costos
intrahaspitalarios. en relacion a los pacientes sin desnutricién
v SDRA.

E!l nivel de proteinas fue considerzblemente bajo en los
pacientes desnutridos cor SDRA. con una p menor de 0.05
con una diferencia estadistica significativa; por tanto los
pacientes desnutrides tienen mayor probabilidad para el
desarrolio de SDRA. provocando que fa mayoria de los
pacientes se han motivo de ingreso a la Unidad de Cuidados
Intensivos. en los ultimos aftos,

En el afio del 2000 no se detectaron cases de este problema v
los mas cercanos ne cumplieron con critertos de inclusidn,

41



f)

g)

En cuantec a la criologia del factor desencadenante
encontramos en un 60% de los casos a fa Sepsis v en el resto
a las Neumonias. sin encontrar casos de trauma toracico.
Existe la necesidad de realizar estudios minucioses. con
mayor pobiacién . multicéntricos en donde se investigue v se
concentre en definitivo la relacion que existe emre el
Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda y la Desnutricién
grave.
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DISCUSION

La tabla No.l Relacién de desnutricion y SDRA  por edad de 1997 al 2000: se
obtuve por el método de desviacion estandar un resubtado de § ~ 2.1 afos de edad. para los
pacientes con diagnosticos de Desnutricion grado [I-111 v SDRA. v para los pacientes con
SDRA sin Desnutricién se obtuvo un promedio de 5 « 1.2 afios de edad ¥ probabilidad de
que se pueda presentar la enfermedad confirmando o mencionado en la literatura. referido
por Ay Man O, et al. y Bemard GR, et al. que el 60% de los pacientes con SDRA se
presenta en los primeros afios de la vida, provocando de un 30 a un 40% de los ingresos a la
Unidad de Cuidados Intensivos Pediatrica (UCIP) (3.4). Por otro lado lbarra-Colorado, et
al. describen que los pacientes con Desnutricion ocupan el 5to. lugar en México en
mortalidad entre ia poblacion preescolar (20).

Lo observado en la tabla No. 2. Relacién del grado de desnutricion v SDRA por
sexo de 1997 al 2000. revela que los pacientes del sexo masculine muestran mavor
susceptibilidad de presentar SDRA en comparacion con el sexo femenino con los mismos
diagnosticos, no siendo diferente para los diagnosticados con SDRA sin desnutricion esto
quizds se deba a que la poblacion de estudio no es significativo. siendo estos resultados
diferentes a los mencionados por Bernard GR. et al. ¥ Shoemaker W, et al. en donde 12 no
hay diferencia significativa en cuanto al sexo en una relacién de I:{ (4.6},

la tabla No. 3. Relacién del grado de desnutricion v SDRA por talla v peso.
obtenido por p 50 de peso ¥ talla para su edad y sexo con el método de Gémez, confirma
que la mayoria de los pacientes con desnutricion grado [I-1Ii y SDRA presentan peso v talla
baja con relacidn a la edad, ademas se observa que la poblacion mas afectada continua
siendo Ja poblacion preescolar (19.20).

La relacion de SDRA con o sin desnutricion grado [1-HI v mortalidad durante 1997
al 2000, se observa graficamente que es mayor ¢l numero de defunciones con diagnésticos
de SDRA y Desnutricion en comparacion con SDRA sin Desnutricidn. pero con una p
mayor de 0.05, este resultado se debe nuevamente a la pequefia muestra estudiada.
Actualmente se sabe que los pacientes con SDRA v desnutricion Grade 1I-I1[ presentan
una elevada monalidad con relacion a los pacienes que presentan solo SDRA sin
desnutricion. lo cuales van en ascenso en los dltimos afos, provocando asi mismo que
aproximadamente det 30 al 40% ingresen a las unidades de cuidados intensivos (4.5.6.31).

En los pacientes con diagnostico de SDRA y Desnutricién grado 111, su apovo
ventilaterio es mas prolongado, graficamente observable de 7 a 8 dias, con desviacidn
estandar en promedio de 2.3 = 1.3. Y de 1.2 + 0.6 dias de apoyo ventilatorio, con una p
mayor de 0.03. Aunque la diferencia estadistica no es significativa. la literatura reporta
diferencia entre los pacientes con SDRA vy desnutricion con los pacientes con SDRA sin
desnutricion; esto se debe 2 que estos pacientes cursan con mayor dafic pul: onar ¥
afeccien a otros drganos y sistemas provocando asi mismo disfuncion muitiorgdnica v
como consecuencia a diversas complicaciones que en su mayoria son fataies {3.7.15.17.18).



En cuanto a la relacion de Desnutricién-SDRA y estancia hospitalaria, es importante
mencionar que los pacientes con SDRA-Desnutricion prolongaron su  estancia,
graficamente de 7 a 12 dias, estadisticamente de 2 ~1.4 dias: para los pacientes sin
Desnutricion-SDRA estadisticamente corresponde a 1.2 = 0.5. con una p mayor de 0.05. Lo
reportado por Levin DL. et al.. Artigias A, et al. Hundak ML. et al. entre otros, refieren que
los pacientes con algun grade de desnutricidn  tienden a prolongar su estancia
intrahospitalaria, dependiendo de la etapa que curse la enfermedad a su ingreso, a su vez de
las complicaciones que se presenten. no tan sélo a nivel puimonar sino a diferentes sistemas
igualmente importantes, al existir mayor participacion organica implica mat prondstico para
el paciente, generando ademas elevados costos intrahospitalarios (13.15.17.18).

En cuanto al nivel de proteinas plasmaticas detectado por laboratoric en los
pacientes Desnutridos ¥ no Desnutridos con SDRA. ef valor de la proteinas plasméticas
obtenido fue menor en los pacientes con desnutricion grado 1I-Ill v SDRA con una
diferencia estadistica menor de 0.05. lo reportado por Gomez SF. Lenharts H. Ei al.
Mayatepek E. et al..Higgils PA, Bisbal L . et al. que los pacientes con desnutricién el nivel
de proteinas encuentra por debajo de 6gr/dl. esto varia segin el grade de desnutricion asj
como el inicio y 1a severidad de los sintomas del SDRA . consideran ademas que las
proteinas plasmaticas son la base de diversos procesos metabdlicos. enzimaticos v que son
¢lementos indispensables para mantener la homeostaisis vascular. su deficiencia prodoce
lesion tisular directa pulmonar, mayor compromiso respiratorio v finalmente falla organica
maltiple, es entonces considerado un factor de riesgo para el desarrolio de SDRA
{2.24.25,28.26.30).

Los resultados obtenidos en 1997.1998 con relacion a pacientes Desnutridos y no
Desnuiridos con SDRA, se observa estadisticamente por método de razén de Momios que
solo el 3.9 v 0.17 de los pacientes respectivamente, tienen la probabilidad de presentar o
desarrollar la enfermedad. con una p mayor de 0.05; esto se traduce a que no existe una
diferencia estadistica significativa para estos afoes, perc es importante hacer mencidn que
sélo se tomo en cuemta a los pacientes con SDRA y Desnairicion claramente
diagnosticados. va que en 1967 y 1998 no se formularon diagnéstices oportunos, claros ¥
precisos de pacientes con SDRA. quizis se deba a que esta enfermedad a pesar del elevado
indice de frecuencia y sea motivo de ingreso a la UCIP mas comtn en los dltimos afios, se
tenga muy poco conecimiento de la misma, manteniendo una relacién esrrecha e importante
con el grado de desnutricion de paciemies no solo pedidtricos, originando falla en la
deteccion, prevencion y terapia especifica directa (1,7.31,32).

En e afio de 1999 se diagnosticaron mayor nimero de pacientes con SDRA v
Desnutricion, estadisticamente por medio del método de razdn de Momios. refleja que
existe el 3.3 de probabilidad de presentar la enfermedad., con una p menor de 0.05;
demostrando asi. la existente relacion entre pacientes con Desnutricion ¥ SDRA en la
poblacidn pediatrica. siendo ia preescolar la mas afectada. En este tltimoe afio 2000 no se
detectaron casos de esta asociacion y los pacientes con SDRA no cumptlieron con criterios
de inclusion asi como los desnutridos.



Recientes estudios sugieren que la incidencia del SDRA en México es de 154 casos
por cada 1000 ingresos a las UCIP siendo la mortalidad del 29.5%. EI 100% de los expertos
coincide que los hatlazgos radioldgicos y el indice PaO2/FiO2 (presion arterial de oxigenor
fraccién inspirada de oxigeno) son necesarios para diagnosticar SDRA: EL 87% usan
ademas de los anteriores. la presion venosa central {PVC). mientras que la presion en cufla
de la arteria pulmonar {PCAP) es utilizada dnicamente por 75% de ellos. La sepsis v la
desnutricién son las principales causas desencadenantes. Con esios criterios se¢ pretende
realizar tempranamente el diagndstico v sobre todo conocer los factores desencadenantes
coma la desnutricion (31},

Los datos sobre moralidad son controversiales. con cifras que varian entre 50 v
80°5 en pacientes pedidtricos como adultos, correspondientes al estudio en cuestion que en
este rubro oscilo en el 80% de fa mortalidad (31).

Por tal motivo. existe la necesidad de realiza- estudios minuciosos. multicentricos
en donde se investigue v se relacione definitivamente la Desnutricion como factor de riesgo
para el desarrolie del Sindrome de Dificuitad Respiratoria Aguda, siendo en este estudio
evidente. Asi mismo. tomar en cuenta este diagnostico (SDRA} va que pasa desapercibido
en la unidad de cuidados intensivos considerando motivo de ingreso frecuente.
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LUCIP:
SDRA:
Pa(2:
PaCO02:
FiD2:
VM

PEEP:

DNT:

ABREVIATURAS

Unidad de Cuidados Intensivos Pediatrica.

Sindreme de [Jificuitad Respiratoria Aguda.

Presicén arteriai de oxigeno.

Presion arterial de bidxido de carbono.
Fraccion inspiratoria de oxigeno.
Ventilacion Mecanica.

Presion Positiva al Final de ta Expiracion.
Nitrogeno.

Alveolar.

Desnutricion
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GLOSARIO DE TERMINOLOGIA

EDAD: (Edad del desarroilo}. Cualquier indice del desarrolio establecido como un
equivalente para la edad. como ha sido determinada por medidas estandar y observaciones
en especial las pruebas mentales y motoras, pero también las medidas corporales (tatia ¥
peso) (28}

SEXO: Cualquiera de las dos categorias. hembra v macho: ¢n las que se dividen los
organismos de muchas especies, y que se reproducen por la union de sus gametos.

PESO: Conjunto de pesas que se requieren para equilibrar una balanza con un
cuerpo determinado. Entidad. sustancia e importancia de una cosa.

TALLA: Estatura del hombre.

PROTEINAS PLASMATICAS: Cualquier sustancia nitrogenada compleja de
elevado peso molecular que se encuentra en diversas formas en animales v plantas
caracteristicas de la materia viva. Proteinas presentes en el plasma sanguineo consistentes
et albumina fibrindgeno v globulinas.

MORTALIDAD: Nimero proporcional de defunciones en poblacién v tiempo
determinado.

VENTILACION MECANICA: Accidn o procese de proporcionar aire fresco. esto
es. aire cuya presion parcial de oxigeno es mayor v la de didxido de carbono es menor que
ias del aire que se remplaza.

ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA: Estancia. permanencia durante cierto tiempo
en un lugar determinado. dentro de un hospital.

47



