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INTRODUCCIDN 

El sindrome de dificultad respiriltoria agudil (SORA) es una de las entidades que 

ocasiona mayor mortalidad o morbilidad g rave en los pacientes internados en 

unidades de cuidados intensivos. h U" sí"drome clínico secu"dar;o a uni le5 ión 

pulmonar (primario) o extra pulmo"ar (secundario) aguda, que conduce al dai'io de la 

membrana alveolo capilar pulmonar, con aumento de la permeabilidad. 

Fue descrito por primera vez e" 1967 por Ashbaught et al, qu ienes describiero" a doce 

pacie"tes co" dificultad respiratoria aguda y da"os;s rdractHia a la terapia con 

oxígeno, con disminución de la distensibilidad pulmonar e infilt rados difusos evídentes 

en la radiografía de tórax. 

En 1988, se propuso una definición ampliada que cuantificaba el empeoramiento de li 

fisiologia respiratoria a través del uso de un sistema marcador de lesión pulmonar de 

cuatro puntos (puntaje de Murray). Se baSó! en el nivel de PEEP, el rango de presión 

parcial de <)Xígeno arterial con la fraedó" ¡"spirada de oxfge"o (Pa02!Fi02). la 

distensibilidad pulmonar estática y el grado de infiltración evide"te e" la radiografía de 

tórax. Otros factores íncluidos fueron la enfermedad o desorden clinico 

desencade"ante y la presencia o ausencia de disfunción orgáníca no pulmonar. Este 

puntaje fu e ampliamente uloado para cuantificar la gravedad de la lesión pulmonar, 

tanto en investigación como en trabajos clinic05, pero tuvo la lim itación que no pudo 

predecir el pronóstico durante las primeras 24 a 72 horas después del comienzo, lo 

cual eondieio"" su uso dí"ieo. Cua"do este puntaje se utilitaba, durant" los !Cuatro a 

siete días, valores por arriba de 2.S o mayores podían ser predictivos de una mala 

evolución, con necesidad de ven tilación mecánica prolongada. 

Desde el ai'lo de 1994 se utiliziI la definición recomendada por el Comité de la 

Conferencia de Consenso htadounidense·Eu ropea (Am"rican European Consensus 

Conf"rence Comittee). Esta definición tuvo dos ventajas; primero, reconociÓ que la 

gravedad de li lesión pulmonar varia entre pacientes co" hipoxemia menos grave 

(definida por el rango Pa02!Fi02 de 300 o menos), quienes tienen lesión pulmonar 

aguda (lPA) y aquellos que tienen hipoxemia mas grave (definidos por Pa02!Fi02 de 

200 o menos) quienes tíenen e l SDRA. Segundo, su aplic;¡ción dinica es sencilla, esle 

hecho favorable a primera vista tiene la desventaja que no considera a los otros 

factores que influyen sobre e l pronóstico, como la cauSó! subyacente y la afectación o 

no de otros sistemis orgánicos. No obstante, la aceptidón general de la defin ición del 

consenso de 1994 y del sistemil marcador de lesió" pulmonar mejoró la normalización 

de la investigación y los trabajos clínicos. 
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El SDRA es una afección devutadora, a menudo fata l, que afecta a más de un millón 

de pacientes en el mundo cada año. Desde su primera descripción hace más de tre inta 

años, aún es difíci l de tratar y se asocia con elevada morulidad. 

El SDRA es un proceso desencadenado por una respuesta inflamatoria exagerada en el 

pulmón. El común denominador del SORA es la hipoxe mia, con dificultad respiratoria 

progresiva y aumento del trabajo respiratorio, la afección desencadenante tiene 

influencia en la clinica del paciente, pero es fre.::uente la existencia simultánea de 

signos de condensación y de edema pulmonar en la auscultación pulmonar. 

la terapéuti ca especifica del SORA tiene como objetivo principal optimizar e l aporte de 

oxigeno, para ello se utili~an: 1) Medidas de sostén general (óptima hemodinamia, 

nutrición entera l precot, etc. ); 2) Traumiento de la enfermedad de base (según la 

etiologia); 3) asiste,,,i ,, re:;piratoria mecánica con medidas de prot«ción pulmonar y 

4) prevención de la apar ición de complicaciones. 

El trabajo de Amato et al. , de ventilación proteetiva, si bien tuvo resultados 

controvertidos, contribuyó de manera significativa al tratamiento de este sindrome, 

mejoró la sobrevida a los 28 dias y d isminuyó el baro trauma. Esto se logró con la 

prevención del colapso persistente de las unidades recluta bies y la reducción de la 

reapertura pulmonar d cliea y e l estiramiento durante la ventilación mecánica. En e l 

año de 2000, la red de SORA informó que la disminución del vo lumen corriente de 12 

ml/kg a 6 mI/k! lograba disminuir la mortalidad en un 22% en los pacientes con SORA. 

Este hallalgo es la demostración de que la Ie-¡ión pulmonar iatrogéniCO! inducida por la 

ventilación mecánica ha contribuido inadvertidamente a la alta morta lidad asociada 

con este síndrome. 

Es Importante la diferencia de la etiología (les ión direcU o Indirecta), ya que e l 

comportamiento de la mecániCO! pulmonar y la instalación de la estra tegia ventilatoria 

son diferentes. la lesión pulmonar directa daña inic ialmente e l epitelio alveolar y e l 

indireeto prindpalmente el endote lio, aunque es probable que puedan coexistir las 

dos situaciones. 

la causa de muerte en los pacientes con SORA/OPA e-¡ la sepsis o bien la disfunción 

organica múltiple mas allá de la falla re-¡piratoria. Bone Re y col. , sugie ren que los 

pacientes con grandes problemas para la oxigenación durante la primera semana 

tie nen una tasa de mortalidad mayor que aq ue llos con indices de o~igenación 

menores. Actua lmente tenemos reportes recientes que sugieren que len. pacientes 

han mejorado sus e~p('ctativas de vida en relación a 105 MIOS an teriores. Actualmente 

en el Centro Médico de Seattle reportó una lasa de morta lidad de 918 pa(Íentes con 

diagnostico de SORA de 68% en el año de 1987 y para el año de 1993 una disminución 

importante has ta lI bitarse en el 36%. Esta disminución importante $e debe a varios 
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factorei pero fundamentalm ente a los tra tamientoi empleados segun la etiología del 

SDRA y al inicio temprano de los mismos. 

, 

factores pero fundamentalmente a los tratamientos empleados segun la etiología del 

SDRA y al inicio temprano de los mismos. 

, 

factores pero fundamentalmente a los tratamientos empleados segun la etiología del 

SDRA y al inido temprano de los mismos. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

, Cuál es 1 .. incidenci .. y mortalid .. d del Síndrome de dificultad respiratoria aguda 

prim .. rio vs secund .. rio en los ültimos 5 ailos en la Unid .. d de Ter .. piil Intensiva 

Pediátrica de l Hospital Infantil de México HFederico G6mel~? 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Cuál es 1" incidenci" y mort"lid"d del Síndrome de dificultad re5pir"tori ~ "Suda 

prim"rio V5 secund~rio en 105 ultimos S ~il05 en I~ Unid"d de Ter"pi~ Intensiva 

Pediátrica de l Hospital In fa nti l de Mé~ ico HFederko G6mez~? 

" 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Cuál es 1 .. incidenci .. y mortalid .. d del Síndrome de dificultad re5pir .. tori~ .. guda 

pfim .. rio V5 secundario en 105 ultimos 5 ailos en la Unid .. d de Ter .. pia Intensiva 

Pediátfica de l Hospital Infantil de Mé~ico HFederko G6mezH ? 
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ANTECEDEN TES 

El sindrome de dificultad respiratoria aguda es defino por un edema pulmonar no 

cardiogénico y una falla respiratoria en pacientes gravemente enfermos. Actualmente 

se reconoce que es la enfermedad sistémica ton comienzo agudo, dinámico, tomo 

resu ltado de una reacción inflamatoria difusa y grave de la ullidad alvéolo-(apilar COll 

pé rdida de la illlegridad elldotelial, ocasiollillldo un illcremellto de la permeabilidad y 

formación de edema pulmonar no cardiogénico. El diagnóstico es clínico, e$tablecido 

por el de$arrollo de un nuevo Infiltrado bilateral pulmonar y una hi poxemia severa sin 

falla cardiaca congestiva. (1) La incidencia de SDRA en la población de alto riesgo no 

e$ tá bien establecida, pero rang05 estimados prospectiv05 de 1.S a 12.9 casos por 100 

(X)Q per:;.anas por ailo desarrollan criterios diagnÓStiC05. La causa mh comun de SDRA 

es la infección severa, ton aproximadamente la mir.od de los casos. Dentro de estas 

infecciones se pueden involucrar enfermedades localiudas (tales cama neumonias) o 

enfermedades sistémicas incluyendo sepsis, sepsis severa y choque séptico. Las 

condiciones re lacionadas iI sepsis, particularmente las infecciones por gram nega tivos 

son también asociadas a falla orgánica multiple con o sin falla respira toria progresiva. 

La disfunción orgánica multiple es la mayor caU$;! de muerte en SORA y e l rango de 

mort¡1lidad de dicha disfunciÓIl con SORA es de aproximadamente 400.4. ll.U ) 

La conferencia del Consenso Amer icano-Europeo en SORA lo defin ió de manera formal 

en 1994 con cinco elementos fundamentales (l,,¡ 

1.- Enfermedad aguda coexistente, 

2.- Hipoxemia persistente a pesar de altas concentraciones de oxigeno suplementario: 

[ndice Pa02!Fi02 (Kirby) mellar a 300 definiéndolo como daño pulmonar agudo y con 

un Kirby menor de 200 como SORA. 

3.- Disminución progresiva de la distensibilidad pulmonar: Esto en menores cambios 

de volumen corriente por unidad de presión transpulmonar. 

4. - infiltrado agudo pulmonar con expresión radiológica. 

5.- Ausencia de insuficiencia cardiaca congestiva: Presión en cuña pulmonar menor de 

18 mmHg y lo sin datos de falla ventr icular izquierda. 

La incidencia exacta del SDRA es dificil de medir en par te por los problemas intrínsecos 

relacionados a la definición y ademh porque sigue aun siendo una p;ltología aun no 

inlra diagnosticada. Aproximadamente el 7% de los pacientes admit idos a la UCI 

desarrollan 5DRA y pacientes con ventilación mecánica con falla respiratoria aguda la 
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LESION PULM ONAR LESION PULMONAR 
DIRECTA INDIRECTA 
OoU5'lS frecuentes: Sepsis 

· Neumonias d. Trauma severo no torácico 
cualquier etiología con choque 

· Aspiración d. Transfusiones masivas 
contenido gástrico Fracturas múltiples 

Causas menos frecuentes: Bomba extra corpórea 

· Trauma torácico Sobredosis d. drogas 

· Embolismo graso (opiáceos, tiazidas, otros) 

· (asi ahogamiento Pancreatitis aguda 

· Lesión po' 00 
inhalación (humo, Quemaduru extensas 
tóxicos) 

· Lesión pulmonar 
par reperfusión 

El SDRA es una expresión clínica de un grupo de procesos diversos que producen un 

da~o alveolar generalizado. A pesar de la caU5'l e l da~o pulmonar causa que el fluido 

atraviese la barrera alveolo·capilar V produce suficiente edema pulmonar causando la 

manifestaCiÓn fisiológica cardinal del slndrome que es la hipoxemia refractar ia. Uo 

es tructura alveolo-<:apilar normalmente provee una superficie grande de intercambio 

de gas V una barrera entre el gas alveolar V elllujo sanguineo capilar. El daño difuso de 

la región alveo lar ocurre en la fase exudativa aguda de la lesión pulmonar del SDRA. 

Este daño involucra a ambas fases tanto el endotelio como el epitelio V hay una 

disrupción de la función de la barrera pulmonar, con paso de fluido, inactivación del 

surfactante, causando inflamaciÓn V produciendo un intercambio gaseoso anormal y 

pérdida de la complia"u pulmonar. Estos eventos SO" reflejados en la presencia de 

infiltrados bilaterales, los cuales son indistinguibles por radiologia convencional de un 

edema pulmonar cardiogénico. (10! La tomografi .. computariuda pulmonar 

frecuentemente demuestra áreas heterogéneas de consolidación y atelectasias, 

predominantemente en e l pulmón dependiente V a nivel patológico se encuent ra un 

daño pulmonar difuso, incluyendo lesión capilar, áreas que exponen la membrana 

basal epitelial alveolar. Encontrándose además membranas hialinas en los espacios 

alveolares V un edema rico en protei"as V celulas inflamatorias. El espacio intersticial, 

los duetos alveolares, los pequeños vasos V capilares también contienen macrófagos, 

neutrofilos V eritrocitos. (U)I) 

El DAP V el SDRA son entidades en donde se manifiesta un edema alveolar de origen no 

cardiogenico, infiltrados difusos, hipoxemia intensa V fibrosis como ~rte de la lesión 
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final, en cierto porcentaje de pacientes . Se produce una ruptura de alguna de las 

es tructuras de la unidad alyéolo capilar. Dicha unidad está formada por las cé lulas 

endoteliales, membrana endotelial, intersticio, cé lulas epiteliales y membrana 

epite lial. Una yeZ que hay una ruptura de laguna de es tas e-.;trutturas hay salida de 

liquido ~I espacio interstic ial; el epitelio y el endotelio aetuan .:omo me mbranas 

semipermeables y e l flujo de liquido se describe a través de la ecuación de Star lin. En 

una situación normal las presiones hidrostaticas y los gradientes osmóticos tienden a 

arrastrar liquido en sentido contrario; e n e l pulmón normal continuamente hay salida 

de líqu ido de l espacio intravas<:ular al espacio intersticial , que es reabsorbido en parte 

también por el sistema linfático. Otra forma de mantener esto, es a través del 

transporte ió"ieo activo de sodio que se e ncuentra Io<;alizado e n el ep itelio. El edema 

pulmonar de origen cardiogénico otUrre cuando existe incremento de la presión 

auricular izquierda secundaria a disfunción vent ricular más incremento de la presión 

microvas.cular pulmonar, con trasudado al espacio intersticial y aumento de las 

presiones hidrostáticas pulmonares y del espacio intersticial, preservándose la función 

de la barrera alyeolo capilar. Para que se lesione la membrana alvéolo-capilar es 

imperativo el i"icio de una respues ta inllamatoria sistémica que es act ivada po r una 

serie de mediadores qu lmicos y sustancias vasoactivas. El pulmó n es uno de los 

órganos que con mayor frecuencia desencadena una respuesta inflama toria ya que 

con tiene la mayor parte de endotelio del orgallismo. La célula in icial implicada en 

activar e-.;ta respuesta es el neutrófilo, aunque hay muchas sustancias y cé lulas 

des.critas. P,' ) Una vez activado es neces<iria la presencia de difere ntes gl ucoprotei"as 

para que el neutrófilo migra a través del endote lio y se adhiera a és te . Una vez 

adherido produce radicales libres de enzimas proteollticas {elaslasa , gelatinasa , 

colagenasa) que dañan la s upe rficie endotelial. Otras células que pueden participar en 

la patógena son los monocitos, macrótagos y eosinófilos, estos lesionan el pulmón a 

partir de la producción de metabolitos oxigenados. Una manifeslación temprana antes 

de la hipoxemia es el secuestro de pol1morlonudeares e" la mi(rovas.c ulatura 

pulmonar. Para que se lleve a cabo dicho secuestro ~on ne~esa r¡os varios umbios 

bioquím icos y de ~dhes;vjdad del neutró filo. A d¡feren ~ia de la circulación s istémica, 

donde elsetuestro de los ne utrofi!os gene ralmente ocurre e n vénulas postcapilares, la 

retención del neutrófilo en e l pulmón es en los upilares pulmonares. El promedio de 

diáme tro de los capilare s pulmonares es menor al de los neutró fil os, por lo tan to se 

tiene que de formar para pasar a traves de la microyasculatura . El neutrófilo se afecta 

por multip)es citocinas y sustancias quimiotáctieas. La interacción de molku!as y 

receptores de adhesión e n la superficie del neutrófilo con receptores V moléculas de 

adhe5ión en el endotelio e s otro mecanismo que promueve la rete nción del neutrófilo 

en e l pulmó ll. La pro ducció n de q"imosi"as como la i"terleucina 8 que es un potente 

quiomiotáctieo de! neutró fi lo es otro mecanismo por el cual el ne utrófilo es reclutado 

y abandona la vas.cula tura para acumularse en el espacio aéreo. HaV otros mediadores 

que tienen propiedades qu imiotácticas y activan dicho secuest ro : La eSa, 
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leucot.ieneo 84, factor activador de pl;¡queta~ (fap), factor de nec.osis tumo.al alfa, 

Interleucina 1, induciendo la exp.esión de moléculas de adhesión endotelial 

leucodtari .. (ELAM-1). las moléculas de ;¡dhesión permiten la unión de los neutrofilos 

y monocitos a la superficie endotelial. Estas gl ucoproteinas lIamad .. s s.electinas s.e 

diferencian seg':ln a la célula corre:;pondiente Selectina E (endotelial), l (leuCIXltarla), 

p (plaqueta.ia). las Beta 2 integrinas y las subunidades C011, C018 !>e expresan en el 

neutrófilo mediando una firma unión con el endotelio. la molécula de adhesión I(AM-

1 se expresa en superficie:; endotelia les e interactúa con estas integrinas. Una vez 

adheridos los neutrófilos producen un gran número de sustancias potencialmente 

daílinas para el pulmón t .. les como productos derivados de la reducción de oxigeno 

molecul ... , e laslasas y proteas .. s. Sin embargo existen inhibidOrf:' endÓgenos de 

dichas sustancias. El desequilibrio entre proteas.as y antiproteasa puede determinar el 

grado de SORA. la resolución se da con la apoptosis del neutrólilo que es fagocitado 

por macrófagos alveolares, pudiendo esta vía se r inhibida.ll~ 

Estudios tempranos en humanos se han e nfocado en identificar ci tocinas pro 

inflamatori¡¡s se han encontrado una gran variedad en el liquido bronco alveol¡¡r en 

dichos pacientes. El; también fre<:uente un des.equil ibrio entre sustancias pro 

coagulantes, anticoagulantes, y fuerl:as fibr;nolíticas que favorecen e l depó$ito de 

fibrina a nivel pulmonar. Niveles elev¡¡dos de sustancias pro coagul¡¡ntes se han 

encontrado en plasma de pacientes con SDRA entre estos, factor tisular. A niveles de 

anticOilgulantes endógenos están disminuidos (prote ína e pl;¡smiÍtica yantitrombina 

111) . Trastornos en la cascada de coagulación y en la fibrin óli,is llevan a un estado de 

hipercO<lgulabilidad, generando depósitos de fibrin .. y formación de microtrombos, lo 

que incrementa los riesgos de dÍ5nmdón orgánica múltiple. la generación de 

trombina puede ser un potente prointlamatorio que promueve la adhesión del 

neutrófilo al endotelio, expresión de selectinas y ¡¡ctivación del re<:eptor pl .. quetario. 

la fibrinólisis se encuentra alterada y se evidencia por una e levación del fac tor 

activador inhibidor -1 del plasminógeno. la fibrina es otro potente prolnllamalorlo 

que incrementa la permeabilidad vascular endotelial y la adhesión de los neutrófilos. 

los cambios histopatológicos del SORA cursan con tres fases, la evolución y p.ogresión 

de cada una de éstas es variableY· MI 

Exudativa (1 - S días): Es la primera fase y se inicia una vez que el daño al epite lio 

alveOla r y el endotelio vascular, lo que produce una fuga de las siguientes sustancias al 

e:;pacio intersticial y alveol .... Agua, proteínas, células intlamatorias y célul .. s 

sanguíneas; las células alveolares tipo I presentan lesión irreversible y son 

reemplazadas por depósitos de fibrina, proteínas y detritus celulares, produciendo 

membfilnas hialinas, mientras el surfactante se inactiva por el depósito de e~te 

material rico e n dichas proteínas y se reduce la producción por la lesión a las células 



alveola.es tipo 1110 que ocasiona colapso alveolar y atelectasias. úta fase es dispa.ada 

por la activación de mediadores pro inflamatorios yantiinflamatorios. 

P.oliferativa (6 a 12 días): Las células de tipo 11 prolife.an con algo de .egeneración de 

células epi teliales. reacción fibroblastica y remodelación, lo que mac.oscÓpicamente 

da un color g risáceo. Las células tipo I migran al espacio intraalveolar formando tejido 

de granulación Intrapulmonar con depósito de colágeno que ensancha al septum 

alveolar. 

Fibrótica (más de 10 días): El SDRA persiste por mas de 7 días, los pulmones se 

encuentran remodelados por colágeno y los cambios fibróticos darán una obliteración 

alveolar completa. Microscópicamente se revelan áreas con lesiones quisticas y 

fibrosis cicatridal. Se produce angiogénesis y migradón de células endoteliales. Se 

alte ra la arquitectura normal de los acinos pulmonares. Persiste oblite ración capilar y 

engrosamiento de las paredes de las arteriolas intraacinares pulmonares con aumento 

del espacio murta. La hipertensión pulmonar asociada a SDRA es secundaria a grandes 

regiones de atelectasia, edema, trombosis y reflejo de vasoconstricción hip 6~ica. 

El pronóstico de los pacientes COn SDRA depende en gran parte de la pronta 

reinstauración de los diferentes mecanismos de repa ración que lleven a la forma dón 

de una arquitectura pulmonar normal y de una adecuada función. Para e liminar restos 

celulares, prote ínas insolubles y solubles, debe eKistir la asociación de diferentes 

mecanismos, entre e llos estan las células fagociticas, incluyendo neutrófilos, 

monocilOS, mac.ótagos que engullen material y lo degradan. Valiéndose de sus 

entimas liso~miCil5. El sistema librinolítico se encarga de la degradación de fibrina 

que se forma en el espacio alveolar. La insuficiencia de estos procesos hace que el 

pulmón sea sustituido por tejido de colágeno lo que lleva a la fibrosis pulmonar. La 

regeneración de la barrera epitelio alveolar es un paso importante en la resolución de 

la lesión pulmonar., La re epitelización de una barrera epitelial denudada se lleva a 

cabo por la proliferación y diferenciación de las células alveolares tipo 11. La 

prolife radón de estl) ~élul as es controlada por el factor de crecimie nto epitelial, 

incluyendo factor de crecimiento del queratinocito y fador de crecimiento de 

fibroblasto 10. La resolución de la respuesta inllamatoria es mediada e n parte por la 

¡¡poptosi~, depurándQ)E' células inflamatorias sin la liber.ación de ~ustancias 

potencialmente peligrosas. La presen~ia de mediadores de apoptosis como FAS y FASL 

ligandina está presente en concentraciones altas de pacientes con SORA. El sistema 

FAS y FASl se .activa en e l SDRA y puede iniciar la apoptosis ~pitelial . ('.JA) 

El tratamiento del DAP/SDRA resulta ~omplejo (Dma su etiologia y f;s;opatologia; la 

entidad por lo general forma parte de una enfermedad sistemática en donde puede 

encontrarse lesión de otros órganos. Sin embargo podemos enmarcar los siguientes 

puntos como fundamentales para el manejo integral de es tos pacientes. O~I1) 
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1.- Estabilizadón cardiopulmonar 

2.- ldentificación V rápida eliminación de la causa de lesión pulmonar 

3.- Optimizar la oxigenadón 

4. - Prevenir, diagnosticar y tratar las posibles complicaciones. 

El incremento en la permeabilidad de la barrera alveolo capilar genera edema 

intersticial, disminución en la producción de surtactante y proteínas asociadas, por lo 

que se provoca alteración en la difusión de gases, Vasocorlstricción hipoxica, aumerlto 

de la tensiórl superficial y colapso alveolar; generando asi los mecanismos 

responsables de la hipoxemia en p"cientes (Con DAP/SDRA; por lo tanto las estrategias 

ventilat{)rias deben ir e nCilminadas a resolve r o en su defecto a mejorar estas 

alteraciones. 

la ventilación mecanica (VMl representa el principal apoyo terapéutico p"ra mantener 

un intercambio gaseoso aceptable mientras se trata la enfermedad causa l. El 

DAP/SDRA se encuentra asociado con propiedades mecánicas anormales del ajlarato 

respiratorio, como resultado de una baja distensibilidad pulmonar. Por lo que son 

necesarias presiones altas para obtener un volumen corriente suficiente. Mientras más 

grande sea e l volumen corriente, mas alta será la presión generi!da durante la 

insufladón pulmonar; esto puede causar la denominada lesión pulmonar inducida por 

la ventilación (lPIV) hasta la fecha se han identificado tres posibles mecanismos: 1) 

Edema pulmonar por incremento en la permeabilidad capilar, 2) Distorsión mecánica 

por sobre disterlsión de estructuras pulmonares y 3) Inflamación pulmonar tamblen 
denominada biotrauma. 1"" 

Un mejor conocimierlto de la fisi0p"tologia del DAPjSDRA V la LPIV arrojo como 

resultado la propuesta, de que la presión en las vías respiratorias y el volumen 

corriente se deben limitar en el tratamiento con ventiladórl mecánica de estO$ 

pacientes ( Hicklingm 1990, Hicklirlg 1994, Arligas 1998 l. Esto implica que habrá un 

aumento de la presión parcial de bióxido de carbono arterial ( Hipercapnia permisiva). 

Además, el nivel de la presiórl positiva al final de la espiración (PPFE) debe ser 

suficierlte para mantener los alveolos abiertos durante todo el ciclo de ventilación y 

evitar el colapso alveolar cídico. En términos generales, este tipo de enfoque Ila sido 

denominado estrategia de ventiladórl para la prote,,¡órl pulmonar (VPP). 

Vo lumen corriente y presión de meseta o platea u: anco estudios ( Amato 1998, 

Stewart 1998, Brower 1999, AROS networks 2000 ) avalan que la estrategia de 

protección pulmonar, caracterizada por: volumen corriente igu ,,1 o menor de 7 mUkg 

de peso corporal y pre$ión plateau menor de 35 mmHg redujo la mortalidad al dia 28; 

la irltef'lención incluyo Ilipercapnia permisiva, ui como nive les ~ariables de la PPH, 

comparada con la intervención tradicional que constaba de un volumen corriente 
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ele~ado, normocapnia , n¡~eles bajos de PPFE y presiones platea u potencialmente más 
alt.as,(I~)l¡ 

Presión posit¡~a al final de la espiración: El uso de PPFE durante la ~entilación 

mecánica en ¡><Icientes con OAP!SORA e5 fundamenul ¡><Ira pre~enir el col31>50 ciclico 

al~eolar, la apliC<lc ión de PPFE en paciente con DAP/SDRA aumenta la capacidad 

residual funcional y por lo Unto, mejora la re lación ~en tiladón perfusión, con lo cual 

disminuyen los cortos circuitos intrapulmonares. lo anterior re fleja incremento en la 

relación PaOZ/FiOZ, mejor conocida como índice de Ki rby.I171 

h isten contro~ers ia s de cómo es que el ni~el de ppfE debe ser optimizado. El ni ~e l 

optimo debe encontrarse por arriba de la pre5ión sobre impuesta generada por los 

siguientes !:.etores: la presión ejercida por la gra~edad, presión inlraabdominal, 

presión de los ó rganos mediastinales y por supuesto la generada por la alteración de la 

mecánica pulmonar (elastancia, y distensibilidad torácica y pulmonar). Todas ellas 

hacen que en las partes dependientes del pulmón se tienda al colapso y por lo tan lo 

sean menos aireadas, que las regiones no dependientes. 

la forma más práctica de ajustar e l ni~el de PPFE sin causar e fectos ad~ersos 

importantes, como sobre distensión pulmonar, es la propue5 ta por Rouby J, quien 

pone a consideración la morfología y distribución regional de la aireación pulmonar 

para la selección del nivel de PPfE. Así tenemos que ¡><Ira los pacientes con le5iones 

localizadas (Lesión pulmonar directa) se sugiere un ni~e l de PPFE entre S y 10 cmHZO, 

mientras que, para los pacientes con le5iones difusas (lesión pulmonar indirecta) en 

forma bilateral e l ni~el de PPFE recomendado ~ encuentra entre 10 y ZO cmH ZO. 119I 

Maniobras de reclutamie"to alveolar: En las pasadas dos decadas, varios estudios 

basadO$ en la reall~ación de tomograli .. a~ial computa rilada de pulmón, contribuyeron 

al entendimiento de las alteraciones en la mecánica pulmona r observada en los 

pacientes con SORA. Por un lado permite identificar zonas de diferentes densidades 

con distribución preferente en partes defl'!ndientes del tórax; además de demostrar 

que el red UUmiento es un pro<;eso dinámico que alude a la apertura de unidades 

pulmo"ares a"teriormente colapsadas frente a un i"cremento de la pres ión 
transpulmonar.11ij.l.1.11) 

El concepto de apertura pulmonar es Importante cuando se realiza la maniobra de 

reclutamiento, ya que de ser efecti ~a , se espera elevación en la o xi genación arterial y 

disminución en los niveles de bió~ido de carbono; esto traduce disminución de los 

cortos circuitos intrapulmonares. Dicho de otra forma el Indice de Kirby se incrementa, 

y la$ necesidade$ de parámetros ventila torios como: presió" inspirator ia piJ;:o (PIP) , 

freJ;:uencia respiratoria (FR) y fracción in5pirada de oxigeno j Fi02) son menores. 

E>cisten multiples maniobras de reclutamiento alveolar (MRA); las más utili~adas y que 

menores efectos ad~ersos tienen son: 1) Insuflación sostenida, que consiste en 
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mantener 35 a 40 cmH20 de Cf'AP durante 40 segundos, 2) Ventilación Controlada por 

Presión: En donde se genera UI'Ia presión pico de 50 a 60 cmH20, se mantiene una 

relación I:E 1:2, PPfE 16 a 20 cmH20mantenida por dos minutos. En las dos maniobras 

la Fi 02 ~ mantiene al 100%. Por otro lado sabemos que la efectividad de dichas 
maniobras depende de lo. siguientes factoresl'o."l 

l. Meunismos de la lesión pulmonar: la lesión pulmonar indirecta o extra 

pulmonar es la que responde de forma más efectiva que la directa o pulmonar 

secundario a atelectasias y la mecánica pulmonar se ve menos afectada. 

2. Presión Positiva al Final de la Espiración (PPFE): el nive l de PPFE utilizado 

deberá ser mayor a la presión sobre impuesta generada para poder evitar el 

colapso dclico a nivel de las regiones dependientes. 

3. Presión máxima y tiempo: existen estudios que sugieren presiones máximas 

(PIM) hasta 60 cmH20 dependiendo de la mecánica pulmonar, el tiempo 

máximo sugerido para la duración de una MRA es de dos mirlutos, de acuerdo 

a los resultados publicados por Okamoto y colaboradores. Sin embargo al 

utilil;or PIM muy elevadas, se corre el riesgo de sobredistender y lesionar las 

regiorl es pulmOrlares no dependientes. 

Posidórl prona: La ventiladórl en poSiciórl prona (VPP) se considera urla maniobra de 

reclutamierlto alveolar erl el mane jo de los pacierltes con SDRA. La forma por la que 

mejora la oxigenación e51a siguiente: Por un lado elimina el peso del mediastino sobre 

las regiones dependierltes de l pulmón ocasionando una redistribución en el gradiente 

de presión pleural, y por otro se dice que mejora al drenaje linfático; produciendo asi 

una mejoria en la relaciórl ventilación-perfusión (V/CU lo que se traduce erl aumerl to 
en li oxigenación .114.19.101 

Multiples estudios documerltan mejoria en la relación V/a en pacierltes sometidos a 

VPP, el primer estudio aleatorizado, fue realizado por Gallinoni, quien demostró que 

13% de estos pacientes mejoro su V/a en más de 10""- EllO"" de ellos lo hilO en la 

primera hora. 

El efecto de la VPP sobre la mortalidad, hasta la fet;:ha es wntrovertido, sin embargo 

los pacientes que responden a esta maniobra requieren de merlores parámelros 

ventila torios. El tiempo que debe durar la VPP oscila enlre 12 y 20 horas al dia, sin 

emba rgo, depende de la respuesta obtenida erl cada paciente. 

Dentro del tratamiento fa rmacológico e l Oxido nitrico modula el tono vascular y la 

neurotransmisión, inhibe además la agregación plaquetaria y la citoto.iddad celular; 

combinado COrl la hemoglobina es rápidamente metabolilado e inat;:tivado a nitritos y 

nitratos. Su rápida inactivadón asegura que su efecto sea 5010 en las áreas inmediatas 

de donde es liberado. La mayor;a de los efectos biológicos del oxido nitrico inhalado 

derivan del incremerlto en los niveles de GMPc celular?") 
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El efecto local del oxido nítrico inhalado (ONi) en la oxigenación. inflamación, 

hipertensión pulmonar, edema y permeabilidad capilar han contribuido para que sea 

utilizado en el SORA. Rossaint y colaboradores fueron los primeros en demostrar que el 

ONi mejoraba la oxigenación arterial y disminuía los cortocircuitos intrapulmonarf:1; en 

los pacientes con SDRA. Adman y <:01 , en 1994 de5<:ribieron sus eleclo~ benélicOli en 

niños con hipertensión arterial pulmonar, sobre la oxigenación e Indice cardiotorácico. 

En 2002 lhe Cochrane Library publico una revisión sistemática sobre los efectos del 

oxido nítrico en la falla respiratoria aguda hipoxemica en niños y adultos. Se evaluaron 

S en .... yos clínicos controlados en los cuales se incluyeron un total de 535 pacientes, 

<:oncluyéndose que el oxido nltrieo es benéfico solo como terapia de rescate en las 

primeras 24 h. de la enfermedad. Fioretto y <:01., reali!aron un estudio para evaluar los 

efectos del oxido nitrico inhalado tanto en forma aguda como sostenida, en un total de 

39 padentes. Concluyendo que e l tratamiento temprano con oxido nítrico inhalado 

condiciona me joría aguda y sostenida en la oxigenación, con una reducción temprana 

en los parámetros ventilatori05, lo cual puede contribuir a reducir las tasas de 

mortalidad en niños con SORA, considerando que el oxido nítrico inhalado es seguro en 

niños a dosis entre 5 y 20 ppm; dosis mayores no han demostrado traer mayores 
benelicios. I~'1 

Aunque el costo real del oxido nitrico es accesible, los sistemas para su aplicación son 

de costo elevado por lo cual no se recomienda su uso en forma rutinaria y se reserva 

solo para aque llos en los que el manejo convencional ha fallado, ya que no hay 

ensayos clínicos suficientes concluyentes que demuestren su efe.;tividad. 

El surfactante es sintetindo por 135 células alveolares tipo 11, las que se encuentran 

localizadas en sus cuerpos laminares y secretadas hacia el espacio alveolar en donde es 

sometida a complejos cambios estructurales. La síntesis y la conversión de los 

component ... s del surlactante comprend ... un proceso altamente dinámico. Este 

proceso es netesario porque los ciclos de toncentración y expansión que ocurren 

durante la ventilación tienen un efedo adverso sobre la superficie de fosfolipidos, la 

cual es continuamente sintetizada en la $uperlicie monolaminar y reemplalada con 

síntesis de mate rial nuevo.IUO) 

La primera de5<:ripción clínica y patológica del SORA, como se menciono al inicio, fue 

realizada e n 1967 por Ashb;jugh y col. , quie n sugirió que e l sistema del surfactante 

jugaba un papel muy importante en la fisiopatología de la lesión pulmonar observada 

en estO$ pacientes. Los an~lisis de muestras de lavadO$ brontoalveolares obtenidos de 

pacientes con SORA, al igual que de modelos animales COn le.ión pulmonar 

demostrando cambios consistentes en el surfactante endógeno y confirmaron la teoria 

de que estas alteraciones contribuyen a la disfunc ión pulmonar asociada con esta 

enfermedad. Se ha documentado especifica mente, un incremento en las cantidades de 

OPP( y f05latidilglic ... rol y una disminución en las cantidades de las apoproteinas 



comparados con sujetos contro l. Los mecanismos responsables de estos cambios se 

encuentran relacionados a una síntesis anormal así como a secreción inadecuada del 

surfactante por los neumocitos tipo 11 y aun incremento en la degradación tanto de 

¡¡pidas Coma de proteínas. 

A pesar de que teóricamente se ha demostrado la defidencia y alteradón en la 

composición del surtactante endógeno, la terapia de reempla~o con surbctante 

e~ógeno, no ha demostrado benefic ios en 105 días de ventilación mecánica ni en la tasa 

de mortalidad. 

La naturaleza inflamatoria del OAP/SDRA ha contribuido al gran interés de la terapia 

con es\eroides en el trabmiento de la enfermedad; sin embargo los ensayos clínicos 

han demostrado que no existe beneficio con el uso de esteroides en la prevención de 

la eflfermedad o efl e l tratamiento de las misma en etapas tempranas: efl fase tardía 

elCiste un solo eflsayo cliflico controlado, que ha demostrado mejoría efllas escalas de 

lesión pulmonar y una reducciófl en la tua de mortalidad , y fue, el realizado por 

Meduri y col., quienes utilizaron e l siguiente esquema de tratamiento a base de 

metilprednisolona: 2mg/Kg dosis inicial, seguido de 2 mg/Kg/dia del día 1·14, 1 mg 

/Kg/día del dia 15 al 21, 0.5mg/Kg/día del dia 22 a128, 0.25 mg/Kg/dla los dias 29 y 30 

Y 0.125 mg/Kg/ dia los días 31 y 32. Sifl embargo, es Ufl estudio COfl un tamaño de 

muestra muy pequeña; por lo que, es necesario realizar más estudios para confirmar 

su eficacia en el DAP¡SORA durante la fase fibroproliferativa.19.W 

Existe un sin numero de medicamentos, como: lisofilina, indometacina, ke torolaco y 

otros antiinflamatorios O esteroideos, que han utilizado para disminuir la re5puesta 

inflamatoria en los pacientes con DAP¡SDRA sifl que se lograra demostrar alguna 

utilidad. 

la causa de muerte efl los pacientes con DAP¡SORA es la sepsis o bien disfuflción 

orgánica multiple más que falla respira toria. Bone RC y col, sugie refl que los paciefltes 

con grandes problemas para la ox igenaciófl durante la primera semaM del DAP/SORA 

tienen tasa de mortalidad mayor, que aquellos pacientes con mejores indices de 

oxigenación. &;isten reportes recientes que sugieren que los pacientes con DAP/SDRA 

han mejorado sus e~pectativas de vida en relaciófl a los años aMeriores. El Cefltro 

Médico de Seattle reporto Ufla tasa de mortalidad en 918 padefltes COfl diagnostico de 

SDRA de 68% en el ano 1987 y para e l ano de 1993 Ufla disminución impOrtaflte hasta 

ubicarse efl 36%. E5ta dismifluciófl importante se debe a varios factores pero 

fundamentalmente a los nuevos tratamientos, y al inicio temprano de los mismos.IBI 

Estudios de fu"ción pulmonar realitados en pacientes sobrevivientes a DAP/SDRA, 

indican que la ma~fl;ca pulmonar retorna ~ la normalidad después de Ufl año de 'a 

e~tubaciófl; sin embargo persisten algunas alteraciOfles en el ifltercambio gaseoso, que 

reflejafl una baja capacidad de difusión al bió~ido de carboflo, con Ufl incremento 
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concomitante del espacio muerto después de realizar actividad física. la gravedad de 

la disfunción pulmonar parece estar re lacionada con la gravedad del DAPjSDRA en la 

f~se aguda. 
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concomibnte del espacio muerto después de realizar actividad fisica. la gravedad de 

la disrunción pulmonar parece estar relacionada con la gravedad del OAPjSDRA en la 

jase ¡¡guda. 
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concomit.;¡n te del espacio muerto después de realizar actividad fisica. la gravedad de 

la disrunción pulmonar parece estar relacionada con la gravedad del OAPjSDRA en la 

jase aguda. 

" 



JUSTIFICACIÓN 

El SDRA es un síndrome clínico Que se caracteriza por edema inflamatorio pulmonar, 

hipoxia severa y lesión difusa en el endotelio y epitelio pulmonar. El entendimiento 

progresivo de la patogénesis de esta entidad y el papel que juega la ventilación 

mecánica en la perpetuadón de lesión pulmonar ha producido un cambio en el arma 

de la ventilacion mecanica pilra mantener una protección a este nivel, de la lesión 

pulmonar inducida por la ventilación. L1 investigaciórl de la patogérlesis de los 

diferentes subgrupos de SDRA es importante ya Que se ha observado Urla respuesta 

diferente a la ventilación mecánica, medidas adyuvarltes e irltervenciones 

f<lrmacoIÓgicas. 

Gattinoni et al erl 1998 propuso la distindórl entre SDRA pulmonar y el extra 

pulmonar, es ta division origirla una implicadón dirlica sigrlificativa de cómo los 

pacientes puederl responder de manera dilererlte a varios tratamientos incluyendo 

como ya se menciono la ventiladón mecánica. Por consigu iente, la predisposiciórl de 

factores de riesgo clínicos para cada subgrupo, tiene una influencia potendal en el 

mejor resulbdo clínico (morblidad). 

Actualmente, un punto todavía no claro es si existe alguna diferencia entre los dos 

grupos en términos de mortalidad, con o sin alguna intervención especifica y pocos 

es tudios tienen reportados resultados especificos de mortalidad entre en ambos 

grupos. según su etiologia. En un meta análisis publicado en el 2008, por Agarval, en 

Ches!, en donde se realizó un anáhis de 180 pacientes con SDRA primario y 

secundario, no hubo diferencia en los días de estancia en la UCI o en la sobrevida. 

Por lo anterior, es importante esbblecer la prevalencia y la influencia en 1,) mortalidad 

segúrl su etiología en el deS.lrrollo del SDRA en la Unidad de terapia Intensiva 

Pediátrica en el Hospital Infantil de México ya que es un cen tro de tercer nivel en 

donde se tiene una población con f<lctores de riesgo pilra desarrollar dicho síndrome. 
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OBJETIVOS DEL ESTUDIO 

OBJETIVO GENERAL: 

Caracterizar a la población pediátrica de la Unidad de Cuidados Intensivos del HIM 

"Federico Gómez" que presentó criterios diagnósticos de SDRA. 

OBJETIVOS ESPEClFICOS: 

1.- Establecer la prevalencia del Síndrome de Difkultad respiratoria aguda y obtener la 

proporción de primario y secundario. 

Z.-Ide ntificar la causa probable que origino e l SORA primario y secundario. 

3.- Establecer el número de días de ventilación mecánica y el tipo utilizado por grupo 

(ventilación convencion .. 1 /VAFO). As; (amo los días de estancia intrahospitalaria en la 

UTIP. 

4. - Determinar el porcentaje de mortalidad en pacientes que presentall SORA según el 

$ubgrupo al que pertellecell. 

5.-ldentifiC3r C;Hacteristic.as de la población como edad, sexo, complicaciones 

concomitantes. 

6.-ldentifiC3r compliC3ciones asociadas al 5DRA y su proporción por subgrupo así como 

los que producen falla orgánica múltiple. 

OBJEnVOS DEL ESTUDIO 

OBJETIVO GENERAL: 

Caracterizar a la población pediátrica de la Unidad de Cuidados Interlsivos del HIM 

NFederico Gómez" que preserltó criterios diagnósticos de SORA. 

OBJETIVOS ESPECiFICOS: 

1.- Establecer la prevalencia del Sindrome de Di flcultad respira toria aguda y obtener la 

proporción de primario y secundario. 

Z.- Identificar la causa probable que origino e l SORA primario y secundario. 

3.- Establecer el número de dias de ventilación mecánica y el tipo utilizado por grupo 

(ventilación convencional /VAFO). As; como los dias de estantia intrahospitalaria en la 

UTIP. 

4. - Dete rminar e l porcentaje d", morta lidad e n pacientes que presentan SORA según e l 

subgrupo al que pertenecen. 

5.·ldentificar caracteristicas de la población como edad, se~o, complicaciones 

concomililn tes. 

6.-ldentificar complicaciones asociadas al SDRA y su proporción por subgrupo asi como 

los que producen falla orgánica múltip le. 
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OBJEnVOS DEL ESTUDIO 

OBJETIVO GENERAL: 

Caracterizar a la población pediátrica de la Unidad de Cuidados Inte r.sivos del HIM 

"Federico Gómez ff que preser.tó criterios diagnósticos de SDRA. 

OBJETIVOS ESPEClFICOS: 

1.- Establecer la prevalencia del Síndrome de Di flcultad respira toria aguda y obtener la 

proporci6n de primario y secundario. 

Z.- Identificar la causa probable que origino e l SDRA primario y secur.dario. 

3.- Establecer el número de días de ventilación mecánica y el tipo util izado por grupo 

(ventilación convencional /VAFO). As; como los dfas de esT;¡mt ia intrahospitalaria en la 

UTIP. 

4. - Dete rminar e l porcentaje de mortal idad e n pacientes que presentan SDRA según el 

subgrupo al que pertenecen. 

S.-Identificar caracteristicas de la población como edad, se~o, complicaciones 

concomililn tes. 

6. -ldentificar complicaciones asociadas al SDRA y su proporción por subgrupo así como 

los que producen falla orgánica múltiple. 



METODOLOGIA DESARROLLADA 

1.· LUGAR DONDE SE REALIZÓ EL ESTUDIO: 

Se realizó en el Institu to Nacional de $.alud: Hospital Infantil de México " Federico 

GómezM ,en el departamento de Terap ia Intensiva Pediátrica, unidad de referencia de 

la República mexicana de la Secretaría de Salud. la cual cuenta con 20 camas 

disponible5, divididas en 10 camas paril el ramo quirúrgico y el resto para el médico. 

2. -DISE~O DEL ESTUDIO: 

2.1 Tipo de estudio: Es un estudio transversal, retrospe<:tivo a S añO$, de una cohorte 

de pacientes con SORA. 

2.2 Grupo dI! I!studio: Cohorle dI! pad ente5 que presentl!n dI! acuerdo al Consenso 

diagnóstico de SDRA primario o secundario en los últimos 5 añO$, con una edad de 1 

mes a 17 años de edad. 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 

• Pacientes con edad de 1 me~ a 17 años que desarrollaron SDRA de acuerdo al 
Consenso Americano Europeo y requirieron venti lación mecánica 
convencional o alta frecuenda. 

• Pacientes con SDRA hospitalizadO$ únicamente en el departamento de terapia 
intensiva pediátrica. 

CRITERIOS DE EXCLUSiÓN: 

• Pacientes que no requirieron ventilación mecánica. 

• Pacientes que no contaron con un registro adecuado en el e~pediente clínico. 

2.3 Tamaño de la muestra : Se realizó un muestreo no probabilístico por conveniencia 

de casos consecutivos de pacientes que ingresaron a la Unidad de Terapia Intensiva 

Pediátr;ca del HO$pital Infa nlil de Mé~ico "Federico G6mez" en el período 

comprendido a partir de diciembre 2005 a diciembre del 2009 Y que desarrollaron 

SDRA durante su estancía, encontrando registro de SS pacientes. 

2.4 Definición de variables: 



VARIABLE 

SEXO 

EDAD 

PATOLOGIA DE BASE 

TIPO DE SDRA 

KIRBY 

IN DICE DE 02 

BAROTRAUMA 

MORTALIDAD 

OrAS DE VENTILACION 

DíAS DE ESTANCIA 

INTRAHOSPITALARJA 

COMPLICACIONES 

TIPO DE 

VARIABLE 

CUAUTATIVA 

CONTINUA 

CUALITATIVA 

CUALITATIVA 

DISCRETA 

DISCRETA 

CUALITATIVA 

CONTINUA 

DISCRETA 

DISCRETA 

CUALITATIVA 

DEFINICON CONCEPTUAL DE VARIABLES: 

ESCALA DE 
MEOICION 

GENERO 

AÑOS 

DIAGNOSTICO 

PRIMARIO O 

SECUNDARIO 

NUMERICO 

NUMERICO 

DIAGNOSTICO 

PORCENTAJE 

OrAS 

DíAS 

DIAGNOSTICO 

SeKo: Dilerencia biológica entre los sujetos de una misma especie, caracterizada por la 

presencia de gónadas masculinas o femeninas. 

Edad: Tie mpo transcurrido de vida desde e l nacimiento hasta el momento actual , 

medido en meses. 

Diagno$tico de bue: E~tado mórbido de salud que motivó su ingreso a la unidad de 

terapia intensiva pedi;itrica. 



Díu de eshnciil en la UTIP: Tiempo en días tranr,currido entre el ingreso del paciente 

a la unidad de cuidados in teflSivo5 pediátr icos y la lecha de alta de este servic io por 

mejoría o muerte. 

Dlu de estilncla intrilhospitalilrlil: Tiempo en dias u horas tr~"scurrido entre el 

ingre~ del paciente al hospital y la lecha de alta por mejoría o muerte. 

Dias de ventilación mecá nica: Dias que tranr,currieron desde la colocación de la 

cánul~ endotraqueal hasta la extubación exi tosa . 

Klrby: Se calcula mediante la división de la presión arterial de oxigeno y la fracción 

inspirada de este ultimo. 

Mortalit\ild: Es el indicador que registra cuá ntas muertes se produce" en una 

población determinada. 

2.5 Descripción general del estudio: 

Se llevó la recolección de datos a través de la base de datos capturada en la unidad de 

Terapia Intensiva Pediátrica y se correlacionara con el expediente clínico de los 

pacientes con SDRA de este hospital. 

2.6 An~lisls de datos: 

Se anali!aron los datos mediante el programa de análisis estadístico SPSS V'iO. 16 se 

reali~aron medidas de tendencia central y correlación para variables cua lita tivas y 

cua"titativas. 
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FACTIBIUDAD y ASPECTOS ET/COS 

El estudio se realizará de manera apegado a la étiu tanto médica como profesional, 

respetilndo la integrid~d y pri vadd~d del p<ldente. 

Se ha revisado la bibliogr;ofí~ existente en cu;onto al tem;o y se hará una comparación 

de nuestro<s resultados con los obtenidos en el p<lís y el ex:tranjero. El estudio se 

apegara a lo esbblecido por la ley General de Salud en materia de los es tudios de 

investigación. 

Es un estudio factible de realizar, ya que en nuestro hospital contamos con los recursos 

m~icos y físicos necesarios para llevar a cabo la investigación. 
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RECURSOS HUMANOS, FISICOS y FINANCIEROS 

a} Recursos humanos: 

Médico residente de terapia intensiva pediatrica 

Médico adscrito a la UTlP (tutor) 

Persorlal de archivo clirlico V estadistica del HIMFG 

b} Recurso5 Materiales: 

Expedientes clíniC05 

Hoja de recolección de datos 

pe COrl programa de estadi5tica 

e} Recursos financieros: 

Erl e5te rubro, no cOrlsideramos la necesidad de apovo externo o firlanciamiento Va 

que contamos con los recurS05 financieros en nuestra propio H05pital y en la Urlidad 

de cuidados irlterlsivos pediátricos. 

RECURSOS HUMANOS, FISICOS y FINANCIEROS 

a} Recursos humanos: 

Médico residente de terapia intensiv~ pediatrica 

Médico adscrito a la UTIP (tutor) 

Perso"al de archivo cli"ico y estadistica del HIMFG 

b} Recursos Materiales: 

Expedientes dlnicos 

Hoja de re<;:ole«iórl de datos 

pe ca" progr~m~ de estadistita 

e} Recursos financieros: 

Erl este rubro, no co"sideramos la rlecesidad de apoyo externo o fi"arlciamiento ya 

que (ontamos co" los returSO$ firlarlderos erl nuestra propio Hospital y en la U"idad 

de cuidados irlte"sivos pediátri~os. 

RECURSOS HUMANOS, FISICOS y FINANCIEROS 

a} Recursos humanos: 

Médioo residente de terapia inten siv~ pediatrica 

Médico adscrito a la UTIP (tutor) 

Personal de archivo clinico y estadistica del HIMFG 

b} Recursos Materiales: 

Expedientes dinicos 

Hoja de re<;:olectión de datos 

pe can progr~ma de estadistita 

e} Recursos financieros : 

En este rubro, no consideramos la necesidad de apoyo ex terno ° financiamiento ya 

que contamos con los returSQS financieros en nuestra propio H05pital y en la Unidad 

de cuidad05 intensivos pediátritos. 



RESULTADOS 

Se revisaron un total de SS e~pedjentes que se encontraron con la base de dat05, de 

los cuales se an .. li!aron a un toUr de SO, exduyendo S por encontrarse incompletos. En 

la presentación de SORA de acuerdo al sexo, de 105 50 pacielltes; 22 correspondieron 

al sexo masculino con un porcentaje del 44% V 28 al sexo femellino con un porcentaje 

este ultimo del 56%. (Gráfico Num.lI 

l3 edad media fue de 74 meses con un rango de 3 a 156 meses. (Gráfico Núm. 2) 

El promedio de días de ('sunc; .. en Ii! unidad de cuidados intensivos pedi;ildwS fue de 

16 días por paciente con una máxima de 129 y un mínimo de un dia. 

Se obtuvo una prevalenda del Síndrome de Oificultad respiratoria aguda en un 3% con 

una población de 1608 pacientes en 105 "ilos de estudio, obteniéndose según la 

clasificación de SDRA de origen primario a un total de p.acientes de 23 el cual 

corresponde a un 46% y del SDM de origen secundario a 27 pacientes los cuales 

representan un S4% (Gráfico Núm. 3) 

En cuanto a la mortal idad global se encontraron 29 pacientes que sobrevivieron (S8%), 

contra 21 muerto~ (42%). (GrMico Núm. 4) 

En cuanto a la mortalidad por grupos; denlrode l grupo de SDRA Primario 12 pacientes 

sobrevivieron representando un S2% y una mortalidad en este grupo de 11 pacientes 

(47%). En el grupo de SDRA secundario a 27 pacientes que corresponden a un S4% de 

la población con dicho síndrome, con 16 pacientes que sobrevivie ron con un S9% y 

murieron 11 pacientes (40%) (Gráfico Núm. S) 

De ntro de la patología de base presentada en nuestro grupo de estudio, se observaron 

las enfermedades oncológicas como primer diagnóstico (leucemia linfob!astica Aguda 

tipo 1 y 2 adem.b de Síndrome Hemofagocitico), las enfermedades hepaticas e 

inmunológicas (Síndrome Coles tásico, Hepatitis Fulminante y Lupus Eritematoso 

Sistemico) y patologías quirúrgicas (PO Transposición de colon y Cardiopatías). 

En el SORA tipo intrapulmonar o primario encontramos como causa de origen en 

primer lugar a la Neumonía Adquirida en la Comunidad con un total de pacientes de 7 

que repres.entan el 30% en s.egundo lugar, a las Neumonías Adquiridas de manera 

Intrahospitalaria por gérmenes gram negativos en 6 pacientes con un porcentaje de 

26% y por último a las neumonías por bronco a~piraci6n cOn un total de 3 pacientes y 

una repre .. :ontación porcentual del 13%. El resto de causas se especifican e n la tabla 

correspondiente. (Tabla Núm. 1) 

hs causas prim;ipale s que originaron al SORA tipo e~trapulmon¡1f O secundario lueron 

mas diversas e ncontrandose con un porcentaje del 37% y un total de 10 p.acientes al 
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choque séptico, en segundo lugar encontramos iI la co litis neutropenica con S 

pacientes que representan un 18,5% y en tercer lugar alas transfusiones masivas con 

a pacientes y una repre~ntación porcentual del 11%. El resto de pacientes, 9 (iB.5%) 

con otras cauSilS se especifican ell la tabla correspondiellte. (Tabla Num 2) 

La Falla Orgállica Múltiple (FOM) se presento ell 21 p~cielltes COll dilerelltes órgallOS 

~fect~dos los cualf:$ se pueden ilIlilli~ar en la tabla corrf:$pondiente posterior a f:$te 

análisis, representando un 42% de los 50 pacientes. En el 5DRA sKundario que 

presentaron FOM correspondió a 14 pacientes con un 51% y vivieron 4 (28%) Y en el 

SDRA primario ton lesión orgánica tuvimos un total de 7 pacientes con un 30"", de los 

cuales sobreviviÓ 5-010 Ull p.aciente y murieron 6 (85%). (Gráficas Núm. 6, 7) 

~ntro de los tipos de trat<lmientos uti li~ados paril estos pildentes; se realizaron 

maniobras de reclutamiento alveolar en 26 pacientes (52%), posición prona solo en 10 

pacientes (20%) y se utifi~ó como terapia de resute la Ventilación de Alta Frecuencia 

Oscilatoria (VAFO) en 16 pacientes (32%) (Grafica Núm. 8) 

El promedio del uso de ventilación mKánica fue de 171 horas (7 dias) por p.aciente. 

Dentro de las principales complicaciones que se obtuvieron en este estudio dentro de 

los 50 pacientes que presentaron SORA sea primario o secundario fueron las 

siguientes: B;¡rotrauma ~cundario a la ventilación en 4 pacientes (8%), falla 

hemodimimica en 46 pacientes (92%), lesión renal en 1S pacientes (30%), alteraciones 

hematológicas en un total de 29 pacientes (58%), falla hepática en 19 pacientes y Falla 

Orgánica Múltiple fOM en 21 pacienteQ42%). (Gráfica Núm. 9) 

Se realizo además un análisis multivariado de ANOVA de unil vla Con el paquete 

estadístico SPSS V16 con el propósito de comparar las tres maniobras asociadas con la 

ventilación mecánica, midiendo entre otros indices respiratorios la PaO¡ que es la 

presión arterial de oxígeno en sangre (medida en mmHg), esperando encontrar que 

haya una diferencia significativa (mejoría de PaO, ) con e l uso específicamente de la 

Ventilación de Alta Frecuencia Oscilatoria. (Tablas 3) 

Se evaluó por medio de la prueba de Kolmogorov-Smirnov, que las tres poblaciones 

de mediciones siguen una distribución normal con variancias iguales. 

las HIPOTESIS que ~ estable~ieron: 

HIPOTESIS. '" 11 1" 11' . " liJo No existen diferendas en los niveles de PaO~ entre lo~ tres 

tratamientos. 

HIPOTESISA : No toda$las Il son iguales. Se espera mejoría en la PaO, en el grupo de 

pacientes con VAFO. 

" 



Debido a que el valor c~l~ul~do de 1 .. r~lón es 1 (.973), menor que el valor critico de F, 

3.1865, NO se rech .. u la Ho. 
En las comparaciones múltiples, se corrobora nuevamente que no e~iste ningún nivel 
de signifkancia es tildlstica en ningún grup!.> de Irat .. miento. (Tablas 3, Gr;ifica 10) 
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DISCUSION 

El SORA es una afección devastadora," menudo fOItal que afecta" más de un minón de 

pacie ntes en el mundo tilda año. Es un ~índrome he terogene o con "Ita morbilidad y 

mortalidad, obteniendo en la adualidad inmensO'> avances en el entendimiento de la 

lisiopatologi" y el manejo de dicha entidad siendo la irltervención que reduce la 

mortalidad actualmente la reducción de la lesión jatrogénic .. inducida por la 

ventilación mecánica. 

la incidencia exacta del SDRA es dificil de medir desde su reconocimiento; 

.. ctualme"te Pelosi en Currenl Opinion in Critical ( .. re en el 2008 establece una 

incidencia de 7% de pacientes que se admiten en la unidad de cuidados intensivos 

variando desde un 11 a 23%. la mayoría de los estudios muestran ac tualmente que la 

prevalencia del SORA pulmonar I!'S más alta comparada con ell!'x lrapulmonar aunqul!' 

Eisner y colaboradores identificaron Un¡¡ proporción igual en ambos grupos como se 

presenta en nuestro I!'studio.(8) En nuestra serie documentamos que la prevalencia en 

el periodo de estudio es menor según lo reportado, siendo del 3%, sin embargo, ya que 

es un estudio retrospectivo, pensamos está es mayor y quizá exista un subregistro O no 

se identifican oportunamente los casos, encontramos además que la presentación del 

SDRA extra pulmonar o secundario es discretamente mayor (54%) a lo referido en la 

literatura, probablemente esto se dl!'be a que en nuestro centro se atiende una 

población con varios factores de ril!'sgo Pi'ra su deSilrrollo ej. : 5I!'psis, con infecciones 

por gérmenes agresivos y resistentes y pacientes que r«iben múltiples transfusiones. 

R«ientemente Parker publica en Intensive Care Me!! del 2006 que no hay diferencia 

en la prevalencia entre ambos grupos y que la calidad de vida fue similar para ambos a 

3 meses pero no así a los 12 meses donde par«e que es significativamente mejor en 

los pacientes que cursaron con SORA de tipo primario.tUl1 No contamos con 

seguimiento a largo plilw de nuestros padl!'ntes para poder dl!'tl!'rmin¡¡r iI estl!' 

resp«to. 

Desde su primera descripción hace más de 30 años, este slndrome aun es dificil de 

tratar y se asocia con una elevada mortalidad. En nuestro estudio se presentó una 

mortalidad global del 42% lo cual aún es alto y entra en el rango de lo que se reporta 

en la literatura ya que se han reportado estudios donde se eleva hasta un 40 iI 6O".i. 
En el Centro Médico de Seattle han disminuido hasta un 36%, actualmente se 

establece que la sepsis V la neumonía por aspiración han sido ilsociados con alta 

mortalidad en el SORA según un estudio publicado por Rittesh Agarwal y col., en CHEST 

del 2008 donde se analiza la mortalidad en el SORA eJl:trapulmonar y pulmonar 

corroborándose e n nuestro estudio ya que presentaron 6 pacientes que murieron en el 

grupo primario y en nuestras causas se ocupan ambas patologías antes mencionadas 



 

dentro de las primera y tercer causa de etiología según nuestras información. Pero 

actualmente haciendo un análisis más puntual tuvimos una mortalidad para ambos 

grupo de 47% para el intrapulmonar y 40% para el extrapulmonar no habiendo una 

diferencia significativa para ambos, corroborándose en la literatura desde 1997 por 

Servilla V col hasta Thille en el 2007 en Francia e Italia donde no se estable una 

diferencia significativa ya señalada anteriormente. 1141 

El SDRA es la expresión máxima o un buen escenario donde la mayoría de los 

problemas clínicos de los pacientes críticamente enfermos son exponenciados en su 

máximo esplendor. Va que problemas a nivel respiratorio, circulatorio, metabólico, 

coagul;¡ción y claro inllam;¡ción son presentados, por lo que hay una interacción 

<:omplej;l entre los diferentes sistemas del organismo y su inleracdón con el 

tratamiento, por lo que los principales factores asodados V las complicaciones 

esperadas correlacionan con la liter;¡tura establecida desde hace más de 10 años como 

lo planteo en su estudio Oaudia A Plantadosi en su estudio publicado en Anal of 

Internal Medicine en el 2004, donde se hace una corre lación clínica·patológica del 

SORA, estableciendo como princip.ales causas en Norte América V Europa la sepsis 

incluyendo neumonía, pero también transfusiones múltiples, trauma severo, 

aspiraciÓn de contenido gastrico como otros factores de riesgo independientes, en 

nuestro estudio se presento la sepsis como causa principal hasta en un 37% y el 

proceso neumónico en un 30% es tableciéndose por estos dos más del SO% de la causa 

de origen V como también se menciono en dicho estudio, las transfusiones masivas 

presentaron un 11% y las bronco aspiraciones en un 13%. (,t) 

Correlacionando nuestros datos con los mencionados en la bibliografia consultada no 

establecemos diferencias con ella, pero estamos conscientes que se necesita la 

realización de un estudio más prolongado ya que la limitante de nuestro estudio fue el 

número de pacientes revisados V que podrían no ser un representante significativo de 

lo que actualmente el SDRA representa como patología en la Unidad de Cuidados 

Intensivos en el Hospitallnf .. ntil de México Federico GÓmet. 

dentro de las primera y tercer causa de etiologia según nuestras información. Pero 

actualmente haciendo un análisis más puntual tuvimos una mortalidad para ambos 

grupo de 41% para el intrapulmonar y 40% para el extrilpulmonar no habiendo una 

diferencia sign ifi<:<ltiva para ambos, corroborándose <e n la lite ratura desde 1997 por 

Servillo y col hasta Thille en e l 2007 en Francia e Italia donde no se es table una 

diferencia signifialiva YiI señalada anteriormente. 11· 1 

El SDRA es la expresión máxima o un buen escenario donde la mayoria de los 

problemas clinicos de los pacientes críticamente enfermos son exponenciados en su 

máximo esplendor. Ya que problemas a nivel respiratorio, circula torio, metabólico, 

coagulación y claro ínflamilción son presentados, por lo que hay uni interacción 

compleja entre los diferentes sistemas del organismo y su interacción con el 

tratamiento, por lo que los principales factores asociados y las compli<:<lciones 

esperadas correlacionan con la literatura establecida desde hace más de 10 años como 

lo planteo en su estudio Claudia A Plantadosi en su estudio publicado en Anal 01 

Internal Medicine en el 2004, donde se hace una correlación clínica·patológica del 

SORA, estableciendo como princip;lles causas eJl Norte América y Europa la sep5is 

incluyendo neumoníil , pero también trilnsfusiones múltiples, trauma severo, 

aspiración de contenido gastrico como otros factores de riesgo independientes, en 

nuestro estudio se presento la sepsis como causa p rincipal hasta en un 31% y el 

proceso neumónico en un 30% estableciéndose por estos dos mas del SO% de la causa 

de origen y como también se me nciono en dicho estudio, las transfusiones masivas 

presentaron un 11% y las bronco aspiraciones en un 13%. ('¡'¡ 

Correlacionando nuestros datos con los mencionados en la bibliografía consul tada no 

establecemos diferencias con e lla , pero estamos conscientes que se necesita la 

realización de un estudio más prolongado ya que la limitante de nuestro estudio fue el 

númt.o de p"citntes revisados y que podrlan no st. un repre5f!'ntante significa tivo de 

lo que actualmente el SORA representa como patología en la Unidad de Cuidados 

Intensivos en el Hospitalln!antil de México Federico Gomet. 

dentro de las primera y tercer causa de etiología según nuestras información. Pero 

actualmente haciendo un análisis más puntual tuvimos una mortalidad para ambos 

grupo de 41% para el intrapulmonar y 40% para el extrilpulmonar no habiendo una 

diferencia significativa para amb()!;, corroborándose <en la literatura desde 1997 por 

Servillo y col hasta Thille en el 2007 en Francia e Italia donde no se es table una 

diferencia significativa ya señalada anteriormente. 11· 1 

El SDRA es la expresión máxima o un buen escenario donde la mayoría de los 

problemas clínicos de 105 pacientes críticamente enfermos son exponenciados en su 

máximo esplendor. Ya que problemas a nivel respiratorio, circulatorio, metabólico, 

coagulación y claro inflamilción son presentados, por lo que hay unil interacción 

complej.;l entre los diferentes sistemas del organismo y su interacción con el 

tratamiento, por lo que los principales factores asociados Y las complicaciones 

esperadas correlacionan con la lite ratura establecida desde hace más de 10 años como 

lo planteo en su estudio Claudia A Plantadosi en su estudio publicado en Anal 01 

Internal Medicine en el 2004, donde se hace una corre lación clínica·patológica del 

SORA, estableciendo como princip;lles causas eJl Norte América y Europa la sep5is 

incluyendo neumoníil , pero también trilnsfusiones múltiples, trauma se~r o, 

aspiración de contenido gastrico como otros factores de riesgo independientes, en 

nuestro estudio se presento la sepsis como causa principal hasta en un 31% y el 

proceso neumónico en un 30% es tableciéndose por estos dos mas del SO% de la causa 

de origen y como también se me Jlciono en dicho estudio, las transrusiones masivas 

p.eseJltaron un 11% y las bronco aspiraciones en un 13%. ( ' ¡'¡ 

Correlacionando nuestros datos con los mencionados en la bibliografia consultada no 

establecemos diferencias COJl ella , pero estamos conscientes que se necesita la 

realización de un estudio más prolongado ya que la limitante de nuestro estudio rue el 

número de pacientes revisados y que podrlan no ser un repre5f!'ntante significativo de 

lo que actualmente el SORA repre5f!'JlU como patología eJl la Unidad de Cuidados 

Intensivos en el Hospital Infantil de México Federico GÓmet. 



 

CONCLUSIONES 

Dentro de las limitaciones de este análisis, los resultados de esta revisión retrospectiva 

sugieren que existe una diferencia mínima en la mortalidad entre las dos etiologías 

del SORA pulmonar O ~trapulmonar. Sin embargo es actualmente imperativo 

reconoce, y entender las diferencias entre amb05 grupos ya que de eso depende la 

terapia específica establecida y la respuesta al tratamiento (mortalidad). 

Actualmente la distinción entre el SDRA primario y secundario no es simple y dara ya 

que)f: han observado patógenos que tiene" mecanismos e interacciones morfolÓgica 

con activación de diferentes mecanismos. El uso adecuado de melodos para evaluar la 

función pulmon;.r y la fisiolo gía pueden reducir las controversias sobre las medidas 

terapéuticas a realizar. Pero aunque es importante y necesario distinguir el tipo de 

SDRA se deberá proveer el manejo clínico manteniendo las medidas de protección 

pulmonar. 

En los pacientes internados en lmidades de cuidados intensivos que desarrollen SDRA 

es necesario evitar los efectos adversos y las complicaciones abrumadoras que ya se 

mencionaron para evitar la disfunción orgánica multiple que empeoraría o 

incrementaría el riesgo de fallecimiento. 

Aunque la lite ratura revisada reporta una reducción en los rangos de mor ta lidad en los 

últimos 10 años en las poblaciones en general de pacientes con SDRA es necesario la 

realización de trabajos futuros que examinen la eficacia del manejo actual con medidas 

de protección pulmonar, ventilación mecánica y ventilación de alta frecuencia y las 

diferencias de esto, en el grupo primario y secundario. 

CONCLUSIONES 

Dentro de las limitaciones de este análisis, 10$ resultados de esta revisión retrospectiva 

sugieren que existe una diferencia mínima en la mortalidad filtre las dos etiologías 

del SORA pulmonar O f:X trapulmoll"r. Sin embargo es actualmente imperativo 

reconocer y entender las diferencias entre ambos grupos ya que de eso depende la 

terapia específica establecida y la respuesta al tratamiento (mortalidad). 

Actualmente la distinción entre el SDRA primario y secundario no es simple y clara ya 

que 5e han observado patÓgenos que tiene " mecanismos e interacdones morfológka 

con activacióo de diferen tes mecanismos. El uso adecuado de melados para evaluar la 

función pulmonar y la fisiolo gía pueden redu ci r las controversias sobre las medidas 

terapéuticas a realizar. Pero aunque es importante y necesario distinguir el tipo de 

SDRA se deberá proveer el manejo clínico manteniendo las medidas de protección 

pulmonar. 

En 10$ p~cientes intern~dos en unidades de cuid~dos intensivos que deS<lrrollen SDRA 

es neceS<lrio evitlr 10$ dedo:; adver!iOs y las complicaciones abrumadoras que ya se 

mencionaron par;¡ evitar la disfunción orgánica multiple que empeoraría o 

increment~ria e l riesgo de fallecimiento. 

Aunque la literatura revisada reporta una reducción en los rangos de mortalidad en lo:; 

ultimas 10 años en las poblaciones en general de pacientes con SDRA es nKesario la 

realización de trabajos futuros que examinen la eficacia del manejo actual con medidas 

de protección pulmonar, ventilaciÓn mecánica y ventilaciÓn de alta frKuencia y las 

dilerem,ias de eslo, en e l grupo primario y secundario. 

CONCLUSIONES 

Dentro de las limitaciones de este análisis, 10$ resultados de esta revisión retrospectiva 

sugieren que existe una diferem;:ia mínima en la mortalidad elltre las dos et iologías 

del SORA pulmonar O I:Xtrapulmollar. Sin embargo es actualmente imperativo 

rewnocer y entender las diferencias entre ambos grupos ya que de eso depende la 

terapia específica establecida y la respuesta al tratamiento (mortalidad). 

Actualmente la distinción entre el SDRA primario y secundario no es simple y clara ya 

que se han observado patÓgenos que tiene" mecanismos e interacdones morfológka 

con "ctivacióo de diferentes mecanismos. El uso adecuado de metodos para evaluar la 

función pulmonar V la fisiología pueden reducir las cont roversias sobre las medidas 

terapéuticas a rea lizar. Pero aunque es importlnte y necesario distinguir el tipo de 

SDRA se deberá proveer el manejo clinico manteniendo las medidas de protección 

pulmonar. 

En 10$ p~cientes intern~dos en unidades de cuid~dos intensivos que deS<lrrollen SDRA 

es neceS<l rio evitlr los deda:; ~dversos y las complicaciones ~brum~dor~s que ya se 

mention~ron par;¡ evitar la disfunción orgá n¡c~ multiple que empeor~rí~ o 

increment~ria e l riesgo de fallecimiento. 

Aunque la literatura revisada reporta una reducción en los rangos de mortalidad en la:; 

ultimas 10 años en las poblaciones en general de pacientes con SDRA es necesario la 

realización de trabajos futuros que examinen la eficacia del manejo actual con medidas 

de protección pulmonar, ventilaciÓn mecánica y ventilaciÓn de alta frecuencia y las 

dilerem;;as de esto, en e l grupo primario y secundario. 



ANEXOS 

GRAFICAS y TABLAS DE RESULTADOS 

GRAFICA NUM 1. DISTRIBUCION POR SEXO DE PACIENTES CON SDRA 

SEXO DE PACIENTES 

Fuente: Hoja de recolección de datos y expediente dínico del archivo del HIM "FEDERICO GOMEZ" 

GRAFICO NUM. 2 DISTRIBUCION POR EDAD DE PACIENTES CON SDRA 

EDAD DE PACIENTES POR GRUPO ETARIO 

Mayor 12 a 

36 



Fuente: Hoja de recolección de datos y expediente dínico del archivo del HIM "FEDERICO GOMEZ" 

GRAFICO NUM.3 PORCENTAJE DE SDRA 
PRIMARIO VS SECUNDARIO 

Fuente: Hoja de recolección de datos y expediente dínico del archivo del HIM "FEDERICO GO MEZ" 

GRAFICA 4. PORCENTAJE DE MORTALIDAD 
GLOBAL POR SDRA 

. 21 muertos 

. 29 vivos 

37 



Fuente: Hoja de recolección de datos y expediente dínico del archivo del HI M "FEDERICO GOMEZ" 

GRAFICA NUM.5 MORTALIDAD POR GRUPOS 

MORTALIDAD DE PACIENTES CON SDRA 

PRIMARIO VS SECUNDARIO 

. VIVOS • MUERTOS 

SDRASECUNDARIO 

Fuente: Hoja de recolección de datos y expediente dínico del archivo del HIM "FEDERICO GO M EZ" 

GRAFICA NUMERO 6. SDRA Y FOM 

• SDRA PRIMARIO • SDRA SECUNDARIO 

SIN FO M 

Fuente: Hoja de recolección de datos y expediente dínico del archivo del HIM "FEDERICO GOMEZ" 
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GRAFICA 7. 

PACIENTES MUERTOS CON FOM EN SDRA 

PRIMARIO VS SECUNDARIO 

. VIVOS • MUERTOS 

10 

SDRA SECUNDARIO 

SDRA PRIMARIO 

Fuente: Hoja de recolección de datos y expediente dínico del archivo del HIM "FEDERICO GOMEZ" 

GRAFICA NUMERO 8. TIPOS DE TRATAMIENTOS UTILIZADOS 

GRAFICA 8. TIPO DE TRATAMIENTOS 

UTILIZADOS. 

..- • Maniobras de redutamiento 
26 pacientes 

I • Posición prona 10 pacientes 

. VAFO 16 pacientes 

Fuente: Hoja de recolección de datos y expediente dínico del archivo del HIM "FEDERICO GOMEZ" 
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GRAFICA 9. FRECUENCIAS DE LAS COMPLICACIONES EN EL SDRA 

50 
46 

40 
30 
20 
10 

~# / .,-6" 
~ 

• Complicaciones 

Fuente: Hoja de recolección de datos y expediente dínico del archivo del HIM "FEDERICO GOMEZ" 
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-GRUPO 

GRAFICO 10. RElACION Pa02 Y MANIOBRAS DE VENTllACION 

" 



TABLA NUMERO 1. CAUSAS DE SDRA PRIMARIO 

CAUSAS DE SDRA PRIMARIO EN NUMERO DE PACIENTES 
LA UTIP DEL HIM FEDERICO 
GOMEZ 
Neumonía adquirida en la 7 
comunidad 
Neumonía intra hos pitalaria 6 

Neumonía po, 3 
broncoaspiració n 
Neumonía por CMV 2 

Neumonía por EB 1 
Neumonía por AsperJ~ilosis 1 
Casi a hogamiento 1 

Neumonía viral por VSR 1 

Neumonía por Pne umocistis J 1 

TABLA NÚMERO 2. CAUSAS DE SDRA SECUNDARIO. 

CAUSAS DE SDRA SECUNDARIO NUMERO DE PACIENTES 
EN LA UTIP DEL HIM FEDERICO 
GOMEZ 
Choque séptico 10 
Colitis neutropenica 5 
Hemotransfusiones masivas 3 
Choque séptico por EB 2 

Meningoencefalitis 2 

Pancreatitis 1 
Choque tóxico 1 

VI" 1 
Choque por cuadro enteraI 1 
Herida quirúrgica infectada 1 



HOJA DE RECOLECCION DE DATOS PROTOCO LO SDRA UTIP 

Nombre : 

Edad: meses. Fecha nacimiento: 

Sexo: 

Registro: 

Fecha de ingreso a HIM: UTIP: 

Fecha de egreso de HIM: UTlP: 
Diagnóstico de base : Causa de ingreso: 

Tipo de SDRA: Primario _____ .Secundario, ______ _ 

CAUSA DE SDRA: 

TRATAMiENTO: 

MANIOBRA CE RECLUTAMIE NTO " ' 0 EXITO " 1" 1"" 1 
POSlCION PRONA " '0 TIEMPO CURACION (horn) 

DURAClON DE VENTILACION MECA.NICA. "0"'" 

vAFO I SI 1 ' o vMe PREvIA hor •• TIEMPO TOTAL DE vAFO (horn) 

OXlOO NITRICO " "0 OVRACION !SlfROiDES " 1 "0 
AMINA I SI I NO TIPO USADO INOTROPI I VASOPRESORES I OTRO I 

" OTRO: 

" 



 

INDICES VENTILATORIOS AL DIAGNOSTICO DE SDRA: 

In ld al 30 m;" I h e t2hr 24 hr 411h r 72 hn; 7 dias "'m 
pH 
Pa0 2 
PaC02 
Kirbv 
P.Plateau 
102 
Vt k. 
Paw 

COMPLICACIONES OlA DE 
PRESENTACION 

BAROTRAUMA 
F. HEMODlNAMICA 
FALLA RENAL 
FALLA 
HEMATOLOG ICA 
HEPAT ICA 
FOM 
TIEMPO TOTAL DE ESTANCIA: 

ESTADO ACTUAL: ATRIBUIBLE A: 

VIVO SDRA: __ _ 

MUERTO OTRO: __ _ 

OBSERVACIONES: __________________ _ 

INDICES VENTILATORIOS AL DIAGNOSTICO DE SDRA: 

Inld." 30 onin 1 h e 12 hr 24hr 411hr 72 1",,; 7dí~s otro 

pH 
Pa02 
PaC02 
Kirbv 
P.Plateau 
102 
VI k. 
Paw 

COMPLICAC IONES OlA DE 
PRESENTACION 

BAROTRAUMA 
F. HEMODINAMICA 
FALLA RENAL 
FALLA 
HEMATOLOGICA 
HEPATICA 
FOM 

TIEMPO TOTAL DE ESTANCIA: 

ESTADO ACTUAL: ATRIBUIBLE A: 

VIVO SDRA: __ _ 

MUERTO OTRO: __ _ 

OBSERVACIQNES: __________________ _ 

.. 

INDICES VENTILATORIOS AL DIAGNOSTICO DE SDRA: 

Inld." 30 min I h e I2hr 24 hr 411h r 72 hn; 7d¡~s "'m 
pH 
Pa02 
PaC02 
Kirbv 
P.Plateau 
102 

VI k. 
Paw 

COMPLICACIONES OlA DE 
PRESENTACION 

BAROTRAUMA 
F. HEMODINAMICA 
FALLA RENAL 
FALLA 
HEMATOLOGICA 
HEPATICA 
FOM 
TIEMPO TOTAL DE ESTANCIA: 

ESTADO ACTUAL: ATRIBUIBLE A: 

VIVO SDRA: __ _ 

MUERTO OTRO: __ _ 

OBSERVACIQNES: __________________ _ 

.. 
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