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EPIDEMIOLOGIA DEL SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA
AGUDA EN LA UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA DE HOSPITAL
INFANTIL DE MEXICO CORRESPONDIENTE AL _ANO 2000

INTRODUCCION:

El Sindrome de Dificuitad Respiratorin Aguda (SDRA) es unn alteracmn agud-.
di

severa en la estructura y funcién pulmonar caracterlndo por b
idad id i l baja, ¥ una imagen

de la clasticidad ¥ con una r
radiogrifica con mﬁllrados difusos en b ] es debido a un
incremento ¢n Ia permeabilidad de Ia mncrov-sculamr- ( 1). Desde su primera

descnpc:én en 1967 (l) el sindrome se ha asociado a una alta mort-hdad Vv a pesar de

las inv v iaboratoriaies Ia sobrevida vir sin
cambios. Los pacientes con este sindrome nsu-lmente fallecen tanto como
ia de Ia lesid o por las pli
El 1994 fue conformudo el Comité Amenc-m:»!iuropeo sobre SDRA v en consenso
r daron defini el Dafo Agudo Puilmonar (DAP) comoe un sindrome
infl io con incr de Ia perme.bllldld lar v se ra iada a
dad diolégi y fisiolagi que no pued

una constelacion de anormaii
ser explicada pero que puede coexistir con hipertension capilar pulmonar ( $-6).

ARDS fue definida como una forma mas sever- del DAP de ncuerdo con la severidad
del deterioro en el intercambio g o de corte en el
indicador PaO2/F102 <200 mmHg para SDRA v PaO2/FIO2 < 300 mmHg para DAP.

Ambos sindromes se caracterizan por: a) inicio agudo: b) infiltrado bilateral a 1a
radiografia dc torax: c) hipoxemia; d) presiéon de oclusion de arteria pulmonar menor

a 18 mmHg.

Dcesde su descrlpclon original, se sabe que ei DAP y ¢l SDRA no ocurren en forma

aisladas ¢ ¥ diente. Vn tual cada enfermedad severa puede resuitar en estos

sindr La ctiologi: veces lia da * Factores de Riesgo * o * Eventos
trados ¥y por lo cual explica una fuerte

Catastréficos * que son frec
tacio fe incluyve, pero no limitado =a. sepsis. aspiracion, traums, y

r
transfusiones miultiples ( 6) .Una vez que el pacientc ha desarrollado SDRA. Ia
sobrevida puede ser influcncinda por la edad. genero, condicién médica de base,

duracién de la ventilacion mecamca -nlenor al desarrollo de SDRA. disfuncién
- severidad del dafio puimonar

ventricular derech-. disf orga no
v Ia pr o ia de i enfermed-d maligna. o inmunosupresion. La
condicién de riesgo para SDRA puede ser dividida en dos grandes grupos
dependiendo de su i ﬁ iop. b gico repr dos por * Lesion directa ~o *
Lesion indirecta * del paréngq 1] r( S ). Las lesiones directas son aquellas
en las cuales una sustancia Ionc- lesi dir el epnelm pllllnon-r. Por
ejempio aspiracién del contenido gis(rico. i6n pul

radiacio casi h i iacié de gases téxicos. Pero. el mee-nl!mo
fisi logico mas fr es el indirecto. a través del torrente clrcnhiorlo de un

i infl io

proceso inflamatorio sistémico. en el cual el
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lesio ani La severidad de ia lesién

benéfico se escapa de control ¥ ahora or
pul [} de ser dida wutili ! medici de variables clinicas a ia
b. a del paci con los parametros de Murray para dafo puimonar, cuyos
itados inicinles se corre i con la mortaflidad. Una sobrevida deil 18 %, fue
observldo en pacientes con p je mavor a 3.5; 30 Y con un puntaje de 2.5 a 3,5; 59

Y con puntaje de 1,1 a 2.4: ¥y 66 % con un puntaje menor a 1.1 .(29).

Debido a q no existe una medida especifica para corregir tanto Ila anormalidad en
Ia perme-bl idad o Ia lesion inflamatoria en pacientes con SDRA. el manejo climco se

i en did de porte que per ia fi om ( por ej

inter bio de g perfusion de 6rganos. metabolismo acrobio) mientras que el
dafio pulmonar se resuclva. La ventilacion mecanica (VM) es una medida destinada a
mantener ia v-d- deld p-cnenle. sin emb-rgo los clini An de do que pued
contribuir a f-lla orgimca mulnplc(

bar ia ¥ p

30 ) . Numerosos estudlos en animllcs sugieren que Ia v
causar dafio 2 un pulmoén normat o incr ia lesio de un pulmé e do. Esta
1 e histolé similar al SDRA (

lesion pulmonar derivada de ila VM es fi
30-31 ) . La lesiéon puede ocurrir por un incremento en la presién de ia via aérea con
una sobredistencion alveolar regional o por la apertura y cierre repetidas veces de las
pequefias vias aéreas con cada ciclo respiratorio. El trabajo de Gattinoni v
colaboradores ( 12 ) , sugiere que el pulmén puede ser separado en terceras partes en
el SDRA: una tercera parte de consolidacién y no participa en la ventilacién, una

tercera parte se ra sobre di dida for do bul y la ul tercera parte
ticne una rciativa nor lidad en Ila relscién ventilacién perfusiéon. Entonces Ia
hipétesis es que el pulmon no estn ife 1 d mas bien existe un
numero red de tej normal, referido como pulmon de nlﬁo . La
ventilacién con altas presmneq en ia via aérea o voli propor d

] id barotrauma o

favorece la sobredistencion ailveolar y dafio p
ia moduluhd vennhlorm

volutrauma respectiv hech que ocurre con

tradicional administrando gr-nda volumenes (10 & 1S mi/kg) r do en
i iatrogéni R di sugleren que ia preslén [ {, iveoiar debers
1al istr . Esta presion

mantcnersc < 30 mmllz pPara minimi
con uns presion de ia vi- -erea de 30 a 40 cmH20.

se correl

dependiendo de Ia di ibilidad 1 v de Ila caja toricica.
Sobre Ia base del concepto. que el volutrauma tiene un efecto adverso en Ia funcién
puimonar, se¢ han pl.ntudo [} estr ias que red el Vol Corriente
(VC) ¥y por tanto Ia presion estitica en Ia via aérea. Ln hlpempn-. permisiva es un

enfoque que involucra una deliberada hip il Inpercarbm v
acidosis respiratoria en un esfuerzo para minimizar la presién en Ia via aérea. Los

utudlm realizados sobre este modo ventilatorio ( 32 ) , una di
ativa de 2 mortalidad lo que Ia convierte en un modo viable de soporte

ventilatorio.
Otra siternativa ventilatoria en la limitada por presié iendo Ila presion
en VC peq € hipercarbia

esunc- en Ia via aérea < de 40 cmHZO lo cual v
od: i0 es presié rol en el cual una presién

U 1 el v
uml‘ormeesenlreg-d- durante todo el ciclo resplr-lorm. per itiendo ia regulacién de
Ia pmuon en Ia via =nérea, el recl de alvé Iapsad jora ia
oxi 6N signifi iv
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La mcdida mias comin para el reclutamiento alveoiar v por lo tanto incrementar Ia
capacidad revidual funcionai. incluyve et uso de * Presion Positiva al fioal de Ia
Espiracién(PEEP).
La combm-clon del PEEP v Ia estrategia ventilatoria limitada por presion ha sido
d d estr de Proteccién Pulmonar™. Lo cual incluye mantener el
PEEP por encima del punto de inflexiéon inferior en la curva de presién-volumen. ¢l
VC <6 mi/kg. una presion estitics cn la via aérea < 30 cmH2O0. hupercapma
permisiva. ( 32 ).En su estudio Hickiing et al. ( 10 ), intrs el P v lueg
seguido por varios autores, entre ellos Amato v colaboradores demostraron que con
ta modalidad ventilatoria ia mortatidad disminuyo a 38 % en comparacién con el
71% registrados en grupo control, al mismo tiempo la duracion de VM fue menor.
menos episodios de barotrauma. Aparentemente esta estrategia ventilatoria podria ser
1a responsable de una significativa disminucién en la mortalidad del sindrome( 12). no
obstante las diferencias observadas en los datos de 1os estudios descritos hasta ia
fecha.
Una medida adici ] in ! ion del paci en posicion en decubito prono
durante la asistencia ventilatoria. mostré unn mejora en Ia oxigenacién ( 12-13).La
mejoria atribuible a la p prona puede serelr itado de Ia redistribucion de Ia
ventilaciéon o de Ia perfusi('m puimonar mejorando esta relacién en las regiones

dorsales del pulmén. ( 21)

El grado de mejoria es variable. Ia respuesta es dificil de predecir. las i podrian

durar tanto se ta oxi ion v las condiciones del enfermo lo
i indas son poco I'recuente-. e incluye disminucién en

permnan. L-s pli

la ox iesi A por presiéon, ex v ion de ¢ .(22)

Adcmas de lo anlermr. existen al dios que Aal el bal de i
di que influye en ia sobreviva de estos enl’ermos. Los
pacientes con DAP o SDRA fr se ran en do de choq o
padecen de sepsis. lo cual implica una r en el vol ] cir
cfecuvo ¥ un inadecuado transporte de oxi Por ia corr del déficit de
v n v la r ion de Ia enlregl de ongeno €s una meta de Ia terapia. Si la

entrega de oxigeno es todavia inad pués de Ia r del ]
el [\ te inotropico esta indicado. Los di de Si etal.(33)y
i que pr an

Humphrey et al.( 27 ) sugieren que la sobrevida mejora en p
d pond ia pr de

balance de liguidos negativo. Pero ninguno de estos
porque ia terapia de liquidos per se. podria influir en €t pronostlco. o por que los
pacientes muy graves con riesgo ailto de fallecimiento recibe mas voiumen como parte

criticaron Ia ausencia de datos

de su tratamiento.

Durante ia conferencia del los particip

reales sobre Ja incidencia y Ia mortalidad de estos sindromes. Los estudios

epidemiolégicos ( 34), an una incid ia que varia de 1.5 a 13.5 casos por

100.000 habitantes por afio para el SDRA. .\Iis recieniemente en un estudio
idades de cuidad s en Suiza, Dinamarca, e

prospectivo de cohorte en 132
islandia, Luhr y colaboradores ( 35) encontraron una incidencia de 17.9 casos de DAP

por 100.000 habitantes por afio.
I.a mortalidad para SDRA fue informada de 25 & 52 % ( 36) ¢ incluso de S8 a 65 %,

scgun los autores. La mortalidad en el DAP varia del 40 2l 60 %% ( 15,17,34,3536).

a la mortalidad del SDRA.
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En cl estudio realizado por Roupie et al. ( 37 ) describe una prevalencia del SDRA en
15.8%. muy aproximade al 187% de 1231 pacientes ventilados cnconlr-d0! por Lubr
Apli do Ia definicion. Sin embargo en ¢! dio de Roup

ct al.
el 4% de los pacientes ventilndos se dngnostlcaron DAP, que contrasta con et 22% ¥
do la i definici U: la

23% descrno por otros dos
del DAP excede al mform-do para SDRA. pero no se ha

v ds o dich
ib bida a difer en

encontrado una explicacion para esta diferencia. p
la poblacion estudinda o en los criterios de inclusion de sujetos al estudio.

Roupie y colaboradores identificaron 2 im neumonia. aspiracién v sepsis abdominal
de SDRA. Sin embargo un anilisis detaliado reveia

las mas fr

que fueron pocos los casos de neumonia en el grupo de pacientes con SDRA que los
reportados por otros autores. De A inter los con DAP
presentaron otras fr ias en la ctiologia. En el 56% de sus p-clentes con DAP, In

in fue deter d 1= de ia lesion p . mientras que para
SDRA figura el 24%.
Otra causa impomnte figura ta is intra-abd inal, que, g ] se ina

[1¢] # Los con peri iti

un alto riesgo de morir por SDRA v falla m
o choque séptico iad a2 SDRA i 75% de probnhllldadu de f-lleeer.
v no informacién

En México los d # son

disponible sobre I- lncldencll. etlologia v ia momlldad del DAP ¥ SDRA asi como

los fi es d con el sindrome en (a edad pediétrica. aspectos muy

importantes a I- hora de evaluar ef tr i pieado en estos pacientes y su

impacto en ia sobrevida de los mismos.

Si bien la primera dmnpcmn del sindrome fue treinta afios atris, su presencia en las
data de un periodo mucho mias anterior,

unidades de cuidad ..,segu-
no ob los o idemiolégi son capturadas a partir de la unificaciéon de
criterios para su dngnosnco. esto es ocho aflos stras, por o tanto cuaiquier esfuerzo
por tar el ¢ acerca del perfil epidemiolégico del sindrome nos
avudaria a entender mejor el comportamiento de la enfermedad. al igual que
brindacia una apr i6n a ia itud del imp de ias medidas ter-péunus
en la sobrevida de los enfermos afi d El i del P de Ia
patologia ¥ de los f; es relaci d determmo el camino a seguir buscamdo
mejorar el pronostico v ofrecer novedades terap para el mismo fin.

idad de A experi in en e}

Se plantes el presente extudio ante In
ultimo a@o, lo que nos permitirs evaluar el impacto de nuestras medidas tomadas en

¢l manejo del sindrome y comparario con los datos publicados de otros centros del
mundo. Ademas cumplird como un factor de retroalimentacion en Ia medida que
contribuya a nuestro esfuerzo de mecjorar Ia calidad de atenciéon a los enfermos

hospitalizados en nuestro hospital.

MATERIAL Y METODOS:

Fue planteado un estudio descrlpuvo de cariicter retrospectivo, en el que fueron
di de los [ pedidtricos admitidos en Ia Unidad de
pital que recibieron asistencia respiratoria durante el affo
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dad. didl,

Fueron i id i pedidtricos de b con P

entre ¢l primer meq de vida., hasta los 17 ados. ingresados por insuficiencia

respiratoria da y que bii con los criterios r dados por del

Comité Amer-cano Europeo del ano 1992.

Fueron los exp de p que pr on las siguientes

car-clerlsncas. un perlodo de asistencia respiratoria menor » veln"cll-lro horas.

f es y cardiovasculares, enfer <r del

paré i ] r. Fueron eliminados los expedi con d. i ]

El objenvo fue determinar in frecnencln de ocurrencm del smdrome con relacmn a

variables como son ia edad. ¢} de lesié ias [

durante su estancia en la unidad de terapia i iva y final ia mortalidad

asociada a ia enfermedad.

El sindrome fue clasificado de acuerdo a Ia sigui definicié Dafo Agudo

Pulmonar( DAP) . Sindrome infl io comn incr de Ia permeabilidad

vascul.r Yy se encuentrs asocinda a una constelacion de anormalidades clinicas.

radiolég v fisiologi que no puede ser explicad pero que puede coexistir con
i6 il ] (12) . Se carnctenz-n por: a) inicio agudo; b) infiltrado

hiper
bilateral a Ia radlogr-l'- de torax: c) hipoxemia con una relaciéon PaQO2/FiO2 < 300

torr. ; d) presiéon de oclusién de arteria pulmonar menor a 18 mmHg.
Sindrome de Dificultad Respiratoria Agudas ( SDRA) . Sindrome con mismas

caracteristicas que el DAP pero con grado mas de hipoxia y una relacié

Pa0O2/FiO2 < 200 torr.
Otro.- Sindrome que prmenu caracteristicas fisi gicas semej al DAP y al
SDRA pero que no ¢ ¥ § Im criterios recomendados por Ia
Conferencia Amenc-no—l;uropeo de 1992 con pcion det inici do det dro.
El m i de lesié fue definido como: Lesion Pulmonar Directa, 1a
lesiéon ocasionada por unn sustancia toxica que lctu- por conucto directo sobre el
epitelio pulmonar.Lesion Pnlmon-r Indirecta, Ia | 6n p isris a un
proceso inflamatorio sisté do el parénqui pul a través de Ia
corriente sanguinea. (22)
E! diagnostico fue definido como h caracteristica clinica del enfermo a su ingreso a ia
UTIP ¥ relaci pr d det sindrome.
Para dcterminar ¢l grado de lesién pulmonar fue ullhz-d- Ia escala de Murray (8)
cuyos componentes v valores individuales son los sigui
Componente Puniaje
Radiografia de t6rax.

No hay consolidacién L]

Counsolidacién de un cuadrante

Consolidacién de dos cuadrantes
ién de tres
acion de cuatro cuadrantes

aWN=

Hipoxemia.
PaO2/FiO2 >= 300
PaO2/FiO2 225-299
PaO2/FiO2 175-224
PaO2/FiO2 100-174
PaO2/FiOQ2 <100

bliime
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PEEP
<= 8
6-8
9-11
12-14
>= 15
Di ibilidad Put r.
>= 80
60-79
40-59
20-39
<= 19
Valor Final
componentes
unidades de mediciéon seran las siguientes.
No dafio pulmonar (1]
Da@to leve a moderado 0.1-2.5
Dafo severo > 2.5

gwa—c hWUN=O

] por el namero de
usados. Las

B
-
g

b ido dividiendo iIa

Otras variables investigadas fueron. Ia presencia de Fatla Orgdnica Multiple definida
d linico caracterizado por insuficienci orgimu de dos o mis sistemas,

c-usnda por una masiva -cuv-cnén de diadores infl ios d d r
in = infe 6m u otras Puede ser Primaria. considerads

como resultado de un insuito bien definido en el cuat la disfuncion organica ocurre
pr y puede ser atribuida a un pr de enfermedad identificable.

Secundaria. como la disfuncion orginica que se desarrolla dias despna de Ia

admision, r ttado de un pr de sepsis o resp infl ia

E]l Balance Hidrico, resultado final de la diferencia entre ia idad de liquid

administrados (por vu p-renleral v/o por via oral) y los egresados por Ia orina, heee-
d en un periodo de 23 hor-s durante ia esunc-a en ia

el

¥ perdidas i

UTIP, clasificads Bai o, si ln difer trad 2 de liquid

a favor del paciente mayor =a 1 ml. v Balance neg-(lvo si Ia diferencia traduce cgreso
idad que el admi ado dido en m tros/dia. La

de liquidos en mayor

Alimentaciéon temprana. como Ia administracién de alimentos o substratos
metabéli at organi a través de Ia vin enteral (Alimenuwacion enteral) o a través
de la via parenteral (Alimentacion parenteral) . Final el Fallecimi definido
como el estado caracterizado por in detencion de la actividad cardisca dllr-nte mas de

3 minutos st cesar los pr di der i i6n cardi ]
Limitaciones del estudia- Al tratarse de un estudlo dacnptlvo hnnda la informacién
ia para id ificar un panorama al de Ia fr v distribuciéa de la

enfermedad v los factores de riesgo asociados, o que permitiri generar hipitesis pero
no comprobarias, ademsis permitirin determinar dudnicamente prioridades de

investigacion.
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RESULTADOS:

De 300 expedientes, fueron revisados 170 que cumplicron con los criterios de inclusién
¥ exclusidn. lo que equlv-le =l 56. Y de frecuencia del sindrome durante et afo 2000
en la idad de id

De todos los datos, el 52 7 correspondieron al sexo femenino (Fabla N° 1) v los nifios
menores de S5 afios contituven el 57 %% de tos casos seguidos por el grupoe de

adolescentes con un 33 Y% (Tabla N* 2).
i de lesion. el SDRA ocupa el $7 % del total

En cuanto a Ia clasifi ion y al
de casos con relacion a las otras variantes del sindrome (Tabla N” 3) v el mecanismo

mdlrecto contituye la forma mias frccuente con un 66 % de CAs0s. Los diagndsticos de
infe 6 intr; ven los tres primeros

lugares en frecuencia con un 27.6 %, 23.5 ‘/. - 18,8 '/. respectivamente (Tabla N° 11).
La presencia de falla multivrginica fue registradsa en 29 % tanto de ia forma primaria

como la secundaria (Tabla N°6) .
Un 65 %% de los pacientes fueron alimentados en forma precoz den(ro de las primeras
laria fue de 6 dias,

48 horas de su ingreso (Tabla N° 7).El pr o e
Illegando a registrarse una cstancia menor a 6 dias del 52 %4 de Ios enfermos (Tabla N°

8) . Otras variables revisadas fueron el balance hidrnco que | mostré positiveo en el 92 %%
deb i ala

de los casos durante ia primera de ad insufi
hora de la recoleccion de los mismos, no mostramos los parametros de ia ventilaciéon

idad fue de un 48 % y Ia

b

mecanica.
La fr de 1i i durante Ia ia en ia
exlubuclon accldenml contituyve el 19 %, seguido de ial con un 1S
%%(Tabla N° 9) .
i revisados el 43 %% fallecicron en ia unidad del total de

Dc todos los exp
enfermos afectados por el sindrome ( Tabla N* 10) . L.a mortatidad para el SDRA fue
del 41 % con relacion al 45 % del DAP. Esta mortalidad fue registrada con mayor

frecuencia en el grupo de lesién indirecta con un 87 % en relaciéon =l
directo (Tabla N° 14) . En rcelacién a la pr ia de falla orgénica, los que

presentaron esta complicacion la mortalidad fue del 90 % en relacién a los que no ia

presentaron (23 %) Tabla N° 15) marcando Illll prueb- de Chi de 61.68 con umn valor
iaron 2 un $7 % de

de * p < 0.001™. La pr de p
mortalidad en relacion a jos que no ia presentaron (29 %) con un valor de Chi de

13.36 con un valor de = p < 0.001 (Tabla N° 16) .

CONCLUSIONES :
Los estudios rullz-dos en el extranjero sobre la prevalencia del SDRA en las
idad de idad o reportaron un 158 a 30% de frecuencia del

sindromey( Rouple et.al), en cl presente estudio nos mostré una aita prcvale-cn con el
56.6 Y% de j ingr Es una diferencia considerable que quizis pueda

explicarse por la diferemcia de pobl-clén entre ambos umdw. ya que los d-tos
provienen de una idad de idado i vo Europeo (Fr ) de poblaci

y ambos factores son capaces de marcar grandes diferencias a ia hora de considerar
las diferencias ¢n ¢l riesgo de padecer una enfermedad determinada por el tipo de
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de ia poblacioé in ia edad no
ia socicdad

sociedad y el grupo etario. Ademss de 1a distrib
cs Ia misma. dado ¢t predominio de la poblacién joven cn
Latinoamericana. Por otro lado el diseiio prospectivo que empieé Roupie contribuyen
a registrar lnles diferencias.
El pred [ del de 5 afios nos mucstra quc a2an constituye ¢l grupo ctario
vulnerable caracteristico de una sociedad en deurrollo. En una ia en ia idad
cn promedio de 6 dias durante los les Ia ati on precoz pudo cumplirse en
una fraccién importante de los No i Hlo con ¢l balance

hidrico. en el entendido de que esta medida avudaria a mejor-r ia sobrevida
i de fallecimi

mantenerse negativa(27-33). pensamos que la gr-\ed-d velr 2

que caracteriza a un enfermo en estado critico puede explicar el hallazgo del bailance
hidrico positivo durante Ia primera semana de estancia, el determinar su influencia en
Ia sobrevida corresponde a Ia realizaciéon de un nuevo estudio controlado en el futuro.
Al igual que lo reportado en la bibliografia internacional la mortalidad en nuestro
estudio revelé un 43 % semcjante al descrito por Roupie (41 %) (+)en adultos v el S0

“ en la poblacién inf: il (B' fils 1986) en una sociedad europes (+) . El SDRA Ia

variedad de apariciéon mas fr con reiacion al DAP al contrario del informado

por Lewandowclu (+) por alguna razon que no sabemos explicar. El mecanismo de
mis fr fo constituye et mdlrecto y |l morulld-d -soci-d- es

mmblén mayor. aspecto que se explica por Ia f. pr de infi

o lesi no pul -zporlos fes es ad el i ala idad

Las |H en al tuvieron una mayor momlld-d con relacion al grupe

sin ellas y parecen contribuir de maners significativa a ia lnlsm- comcldle-do con {o
scinlado por Suchyta (+), mas aun la presencia de falla orgs iner Ia
mortalidad a un 90%en correspond in a lo ido en |l blbhogmﬁ. eltra-jera.
Los resuitados del presente estudio descriptivo brinda la infor is para
identificar un panorama general de Ia frecuencia y distribucién de la enfermedad vy los
factores de ricsgo asociados. lo que permitira generar hlpolems para ser resucitas en
estudios mas controlados en el futuro. No ob tas limi de disefio y col
de datos. pudimos observar Ia idad de repl r los criterios que definen al
dado por el Americano curopeo ¢s en mi

smdrome puesto que el r
¥ poco especifico. Al igual que otros autores quizis ia

dnsnnclon entre SDRA y DAP no sea muy prictico dado que no se difereacian en ia
mortalidad por tanto no tienen un interes pr hati De In i A, el
icié ifica del dro evitaria Ia confusién

determinar una forma de defi P
encontrada a Ila hora de analizar I1a multiplicidad de factores interactuantes en un solo

enfermo, no conocemos si la mortalidad serd Ia misma en enfermos afectados coa
neuvmonia bacteriana o Ia no bacteriana, o bién. si un cuadro agudo con infiltrado

bul-(er:l en ia piaca radiogrifica corr de a un ed cardiog con
in, & una ia de focos Itiph a lesio por el ilad ico o al
SDRA. ‘o todas al mi i probi que se acr do mos

sin poder determinar Ia presnin capilar puimonar. Por lo tanto queda mucho terreno
por recorrer para acercarnos a la meta de reducir Ia mortalidad s traves del
desarrollo de nucvas medidas terapeuticas que seran posibles al comprender mejor a

1a enfermedad.
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TABLA N° 1

FRECUENCIA DE CASOS DISTRIBUIDOS POR GENERO

GENERO FRECUENCIA PORCENTAJE % ACUMULADO
FEMENINO a9 52 52
MASCULINO 81 438 100
TOTAL 170 100

los datos fueron obtenidos de los archivos del HIM 2000

TABLAN®2

FRECUENCIA DE CASOS DISTRIBUIDOS POR EDAD EN MESES

GRUPO DE EDAD FRECUENCIA PORCENTAJE % ACUMULADO

02a 24 57 33 33
24 A 60 40 24 57
61 a 144 16 10 67

145 a 204 57 33 100
TOTAL 170 100

DATOS OBTENIDOS DE ARCHIVOS DEL HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO
GOMES”
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EPIREMIOLOGIA DEL SDRA EN LA UTIP DEL HOSPITAL. INFANTIL DE
MEXICO

TABLA N° 3

FRECUENCIA DE CASOS DISTRIBUIDOS SEGUN CLASIFICACION

CLASIFICACION FRECUENCIA PORCENTAJE % ACUMULADO

SDRA 97 s7 57
DAP 64 38 95
OTRO =] 5 100
TOTAL 170 100
TABLA N° 4

FRECUENCIA DE CASOS DISTRIBUIDOS POR MECANISMO DE LESION

MECANISMO FRECUENCIA PORCENTAJE % ACUMULADO
DIRECTO 58 34 34
INDIRECTO 112 €6 100
TOTAL 170 100
TESIS CON

FALLA DE ORIGEN

DATOS OBTENIDOS DE ARCHIVOS DEL HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO
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EPIDEMIOLOGIA DEL SDRAEN LA UTIP DEL HOSPITAL INFANTIL DE.
MEXICO
TABLA N° 5
FRECUENCIA DE CASOS DISTRIBUIDOS SEGUN EL GRADO DE DANO

PULMONAR

GRADO DE DANO FRECUENCIA PORCENTAJE % ACUMULADO

NO CALCULADO 49 29 29
LEVE-MODER 97 57 86
SEVERO 24 14 100
TOTAL 170 100

El grado de dano pulmonar fue obtenido a partir de la escala de Murray

TABLA N° 6

FRECUENCIA DE CASOS SEGUN LA PRESENCIA DE FALLA ORGANICA

FALLA ORGANICA FRECUENCIA PORCENTAJE % ACUMULADO

AUSENCIA 121 71 71
PRIMARIA 8 S 76
SECUNDARIA 41 24 100
TOTAL 170 100
TESIS CON

FALLA DE ORIGEN

DATOS OBTENIDOS DE ARCHIVOS DEL HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO
GOMES"
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EPIDEMIOLOGIA DEL SDRA EN LA UTIP DEL HOSPITAL INFANTIL DE_
MEXICO .

TABLA N° 7

FRECUENCIA DE CASOS DISTRIBUIDOS SEGUN INICIO DE
ALIMENTACION TEMPRANA

ALIMENTAC FRECUENCIA PORCENTAJE % ACUMUL
NO, PRECOZ 60 35 35
S| , PRECOZ 110 65 100
TOTAL 170 100
TABLA N° 8

FRECUENCIA DE CASOS DISTRIBUIDOS POR ESTANCIA EN LA UNIDAD

ESTANCIA FRECUENCIA PORCENTAJE % ACUMUL
01 A 06 DIAS a8 52 52
07 A 12 DIAS 32 19 71
13 A 18 DIAS 14 8 79
19 A 24 DIAS 19 11 90
25 A 30 DIAS 7 4 o4
> DE 30 DIAS 10 6 100
TOTAL 170 100
TESIS CON

FALLA DE ORIGEN

DATOS OBTENIDOS DE ARCHIVOS DEL HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO
GOMES"”
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EPIDEMIOLOGIA DEL SDRA EN LA UTIP DEL HOSPITAL INFANTIL DE
MEXICO ,

TABLA N° 9

FRECUENCIA DE CASOS DISTRIBUIDOS POR TIPO DE COMPLICACION

COMPLICACION FRECUENCIA PORCENTAJE % ACUMULADO

19 11 11

BAROTRAUM
EXTUBACION 32 19 30
NEUMONIA 26 15 45
PARO CARDIO 5 3 48
NO COMPLIC 88 52 100
TOTAL 170 100

TABLA N° 10

FRECUENCIA DE CASOS DISTRIBUIDOS SEGUN EL DESENLACE FINAL

PORCENTAJE % ACUMULADO

FALLECIDO FRECUENCIA
NO 97 57 57
Si 73 43 100
TOTAL 170 100

DATOS OBTENIDOS DE ARCHIVOS DEL HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO
GOMES"
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EPIDEMIOLOGIA DEL SDRA EN LA UTIP DEL HOSPITAL INFANTIL DE.

MEXICO

TABLA N° 11

FRECUENCIA DE CASOS DISTRIBUIDOS SEGUN DIAGNOSTICO
POR SISTEMAS AFECTADOS

SISTEMA FRECUENCIA PORCENTAJE % ACUMULADO
PULMONAR 32 18.8 18.8
ABDOMEN 40 23.5 42.3

CARDIOVASC 8 4.7 47
SNC 24 14.2 61.1
NEOPLASIA a7 27.6 88.7
OTROS 19 11.2 100
TOTAL 170 100

TABLA N° 12

FRECUENCIA DE FALLECIMIENTO SEGUN GRUPOS DE EDAD

GRUPO DE EDAD MUERTE TOTAL
Si NO
02 A 24 MESES 24 33 57
25 A 60 MESES 16 24 40
61 A 144 MESES 9 7 16
145 A 204 MESES 24 33 57
TOTAL 73 97 24

DATOS OBTENIDOS DE ARCHIVOS DEL HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO
GOMES"
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EPIDEMIOLOGIA DEL SDRA EN LA UTIP DEL HOSPITAL INFANTIL DE
MEXICO ,

TABLA N° 13

FRECUENCIA DE FALLECIMIENTO SEGUN LA CLASIFICACION DEL SDRA

CLASIFICACION MUERTE MUERTE TOTAL
Si NO
SDRA 40 57 97
DAP 29 35 64
OTRO 4 5 9
TOTAL 73 97 170

TABLA N° 14

FRECUENCIA DE FALLECIMIENTO SEGUN EL MECANISMO DE LESION

PULMONAR
MECANISMO MUERTE MUERTE TOTAL
St NO
DIRECTO -] 49 58
INDIRECTO 64 48 112
TOTAL 73 97 170

{  TESIS CON
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TABLA N° 15

FRECUENCIA DE FALLECIMIENTO SEGUN LA PRESENCIA DE FALLA

ORGANICA
FALLA ORGANICA MUERTE MUERTE TOTAL
Si NO
PRIMARIA 7 1 8
SECUNDARIA 37 4 41
SIN FALLA ORG. 29 92 121
TOTAL 73 97 170

TABLA N° 16

FRECUENCIA DE FALLECIMIENTO SEGUN LA PRESENCIA DE
COMPLICACIONES

COMPLICACION MUERTE MUERTE TOTAL
Si NO
Si 37 as 82
NO 26 62 88
TOTAL 63 107 170

' TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

DATOS OBTENIDOS DE ARCHIVOS DEL HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO
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