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RESUMEN

Introduccion: EI SDRA es una insuficiencia respiratoria Aguda Hipoxemia, de origen pulmonar
o Extra pulmonar mediada por respuesta Inflamatoria sistémica, su incidencia es alta alrededor
del 2% de los ingresos a las Unidades de Cuidados Intensivos a Nivel Mundial. No es una
enfermedad sino un sindrome secundario a multiples etiologias las causa mas frecuentes son
la sepsis, la neumonia y los traumatismos. Se manifiesta como insuficiencia respiratoria con
Hipoxemia y Generalmente Hipercapnia asi como sintomas asociados a la enfermedad de
base. La Mortalidad actual es menor debido al mayor conocimiento de su fisiopatologia, ya que
la mayoria de los nifios que fallecen es por fallo multi organico, los factores de mal pronéstico
son enfermedades de base como inmunodeficiencias y un grado alto de Hipoxemia. Hipétesis:
Buscar si existe diferencia entre la escala G.OC.A y Murray como factor pronéstico de
Mortalidad en niflos con SDRA que ingresan a la terapia intensiva pediatrica Material vy
Métodos: se realiz6 un estudio clinico, descriptivo, observacional, prospectivo y de tipo
transversal, multivariado, se tomé a todos los pacientes de 1 mes a 17 afios 11 meses afios de
edad que ingresaron al servicio de terapia intensiva del 1 de Marzo del 2012 al 28 de Febrero
de 2013 con el diagnostico de SDRA se aplicaron las escalas G.O.C.A y Murray
simultaneamente se compararon los resultados por T de students Resultados: Se revisaron
81 pacientes ingresados en el periodo de estudio de estos 14 pacientes cubrieron criterios para
SDRA se les aplico de forma simultanea ambas escalas para determinar si existian diferencias
entre ambas como factor pronéstico de mortalidad, por T de Students, se comprueba que el
porcentaje prondstico de mortalidad de la escala G.O.C.A. ante la de Murray es mas confiable
ya que se le otorga cuantitativamente el 95% de confianza(IC),aunque presentan los mismos
grados de libertad, el intervalo de confianza, desarrollado a partir del célculo la escala Murray
obtiene entre 51.12 y 67.55 de confiabilidad ante la muestra y la escala G.O.C.A obtiene entre
74.24 y 90. Comprobandose la Hipétesis alterna que la escala G.O.C.A es mejor predictor de

mortalidad

Palabras Clave: Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda, G.O.C.A (Intercambio
gaseoso, Fallo de Organo, Causa, Enfermedad Asociada), Lesion pulmonar aguda,

Compliance pulmonar, Sindrome de respuesta Inflamatoria Sistémica.



ABSTRACT

Introduction: ARDS is hypoxemia acute respiratory failure, pulmonary or extra source
mediated pulmonary systemic inflammatory response, its incidence is high around 2% of the
proceeds to the Intensive Care Units Worldwide. It is not a disease but a syndrome secondary
to multiple etiologies the most frequent cause sepsis, pneumonia and injuries. It manifests as
respiratory failure with hypoxemia and hypercapnia and symptoms usually associated with the
underlying disease. The current mortality is lower due to increased knowledge of the
pathophysiology, as most of the children who died was due to multiorgan failure, poor
prognostic factors are underlying diseases such as immunodeficiency and a high degree of
hypoxemia. Hypothesis: look if there is a difference between the scale G.OC.A and Murray as a
predictor of mortality in children with ARDS admitted to the pediatric intensive care Material and
Methods: We performed a clinical, descriptive, observational, prospective and Type cross
multivariate took all patients aged 1 month to 17 years 11 months years of age admitted to the
intensive care unit of March 1, 2012 to February 28, 2013 with the diagnosis of ARDS were
applied GOCA scales Murray simultaneously and compared the results for T students Results:
We reviewed 81 patients in the study period covered in these 14 patients were ARDS criteria
simultaneously apply both scales to determine if there were differences between the two as a
predictor of mortality, for T Students, it is found that the percentage mortality prognosis GOCA
scale to the Murray is more reliable since it quantitatively gives 95% confidence interval (Cl),
although they have the same degrees of freedom, the confidence interval developed from
Murray scale calculation obtained between 51.12 and 67.55 of reliability to the sample and the
scale GOCA obtained between 74.24 and 90. So demonstrated that the scale alternative

hypothesis GOCA is a better predictor of mortality.

Keywords: Acute Respiratory Distress Syndrome, GOCA (Gas exchange, Organ failure,
Cause, Associated Disease), acute lung injury, pulmonary Compliance, systemic

inflammatory response syndrome.



DEFINICION DEL PROBLEMA.

Comparacion de la Escala G.O.C.A.(Intercambio gaseoso, O:Fallo de Organo, C: Causa, A:
Enfermedad Asociada) y Murray como factor Pronostico de Mortalidad en Pacientes con
SDRA Ingresados en la Terapia Intensiva Pediatrica del Hospital Adolfo Lépez Mateos en el

periodo comprendido 01 de Enero de 2012 al 28 de Febrero 2013.
ANTECEDENTES.
El Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda (SDRA) fue descrito hace ya mas de 30 afios.

Es una entidad compartida tanto por los pacientes adultos como pediatricos internados en las

Unidades de Cuidados Criticos, Aunque originalmente fue detallado para pacientes adultos.”

En nifios con pulmones sanos, puede surgir Infeccion Respiratoria Aguda por dafio de la unidad
alveolo-capilar ocasionado por diversos agentes lesivos, siendo el SDRA la manifestacion mas

grave de lesion del parénquima pulmonar.”

Desde su descripcion en 1967 por Ashbaugh DG y colaboradores quienes estudiaron un grupo
de 12 pacientes sin patologia pulmonar previa, a consecuencia de diferentes agresiones no
relacionadas con el pulmén, desarrollaron en 24 — 48 horas un fracaso respiratorio agudo con
hipoxemia refractaria, infiltrados pulmonares difusos y membranas hialinas pulmonares

similares a las del sindrome respiratorio idiopatico del recién nacido® 2

En 1971 Petty y Ashbaugh le acufian el término de Sindrome Distrés Respiratorio del Adulto.
(S.D.R.A)) Definiendo este como un cuadro clinico con comienzo agudo, dinamico y explosivo
como resultado de una reaccion inflamatoria difusa y severa del parénquima pulmonar. El dafio
ocurre a nivel de la membrana alveolar (unidad alvéolo-capilar) ocasionado por una alteracion

de la permeabilidad capilar, con la formacion de un edema exudativo, rico en proteinas o

En 1988 La lesion pulmonar aguda (LPA) definida como un sindrome de inflamacion e
incremento de la permeabilidad vascular en el pulmén que se asocia a signos clinicos,
radioldgicos y fisiopatologicos, que no pueden ser explicados por aumento de la presion en la

auricula izquierda.



Queda definida por los siguientes criterios:

v' Sintomas respiratorios de comienzo agudo
v" Radiografia de Térax frontal con infiltrados bilaterales
¥v' Sin evidencia de Insuficiencia cardiaca, ausencia de datos clinicos de hipertensién de
la auricula izquierda
v" Relacion Pa0,/Fi0, menor de 300mmHg pero mas de 200mmHg
El SDRA es definido como la forma mas severa de Lesion pulmonar Aguda
1,2,3,8

La gravedad de la Hipoxemia se delimita por Pa0,/Fi0, menor de 200mmHg.

Murray establecié un Score prondstico para determinar la gravedad de la lesion pulmonar con

los siguientes componentes: %101

* Consolidacion alveolar dividiendo el tdrax en cuatro cuadrantes.

* Puntuacion de hipoxemia segun la PaO,/ FiO,.

* Puntuacion de la PEEP.

*Puntuacion de la distensibilidad del aparato respiratorio (No objetivable).

Se divide la suma entre los componentes utilizados y se considera:

- Lesion Pulmonar Aguda Leve a moderada: 0,1-2,5.

- Lesién Pulmonar Aguda Grave (SDRA): >2,5.

Los componentes del score se aplican de la siguiente manera:

1. Rx de térax

Sin consolidacién alveolar .. 0
Consolidacion alveolar en 1 cuadrante 1
Consolidacién alveolar en 2 cuadrantes 2



Consolidacién alveolar en 3 cuadrantes

Consolidacién alveolar en 4 cuadrantes

2. Hipoxemia

PaO,/FiO,: > 0 =300

255 - 299

173 -224

100 -174

>15cmH,0

4. Compliance pu

> 0 = 80 ml/cmH,0

60-79 ml/cmH,0

Imonar



Este score permite clasificar al SDRA de acuerdo con su comportamiento fisioldgico

(Pa0,/FiO,) y terapéutico (PEEP). 18

En 1994 se establecié por el consenso europeo-americano y agrego lo siguientes definiciones:

1,3,6.

- Oxigenacion: esta variable fue medida con la relacion PaO,/FiO, (presion arterial de
O./fraccién inspirada de O,) dandosele como diagndstico la cifra de igual o menor que 200

independiente de los niveles de PEEP.

- Presién pulmonar en cuia: igual o menor que 18 mmHg (en los casos sin medicién, la no

existencia de evidencias clinicas de hipertensién en auricula izquierda).

Por tanto se determind cambiar el nombre de Distrés Respiratorio del Adulto en el nifio, por el

de Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo. (S.D.R.A.)°.
En 1995, Moss y otros establecieron un nuevo criterio basado en los aspectos siguientes:
< PaO,/FiO, igual o menor que 175.

« Infiltrado bilateral en Rx de térax.

Y lo determing Sistema GOCA:

G: Intercambio Gaseoso

0 Pa0,/FI0, = 301

1 Pa0,/FI0, 201 - 300

2 Pa0,/F10, 101 - 200

3 Pa0,/FI0,< 100

A Respiracion espontanea sin PEEP

B Respiracion asistida con PEEP: 0 — 5 cm H,0



C Respiracion asistida con PEEP: 6 — 10 cm H,0

D Respiracion asistida con PEEP: = 10 cm H,0

O: Fallo de Organo

0 Solo pulmon

1 Pulmén + 1 érgano

2 Pulmén + 2 6rganos

3 Pulmén + 3 6rganos

C: Causa

0 Se desconoce

1 Lesién pulmonar directa

2 Lesion pulmonar indirecta

A: Enfermedades Asociadas

0 No existe enfermedad que pueda causar la muerte en los siguientes 5 afios

1 Existe enfermedad asociada que causa la muerte en los siguientes 5 afios

2 Existe enfermedad grave que causa la muerte en los siguientes 6 afios

Etiologia

Béasicamente, la etiologia se desarrolla dentro de las entidades que desencadenan el actual
Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS), es habitualmente multifactorial,

12,13

pudiendo concurrir simultaneamente. ‘Varias entidades, una actdan como factor principal y

las demas amplifican o complementan los efectos de la anterior.

El riesgo de que un solo factor etiolégico pueda dar lugar a la aparicion del sindrome, oscila
entre el 21 - 36 %, duplicandose o triplicandose cuando se asocian dos o mas factores.

5



Para el diagnostico se requiere "

- Un problema grave, pulmonar o de otro tipo, en un paciente con pulmones

anteriormente normales.
- Dificultad respiratoria, hipoxemia, disminucién de la distensibilidad pulmonar
- Aumento en la fraccion de corto circuito. (Qs/Qt).
- Datos radiogréficos de infiltrados pulmonares difusos.
- Exclusién de enfermedad cardiaca izquierda e insuficiencia cardiaca congestiva.

SDRA se incluye dentro del marco del desarrollo de SDMO (Sindrome de Disfuncién Organica

Muiltiple) luego de una agresién directa o indirecta del pulmon.
Actualmente existe ya, una clara distincién entre dos formas diferentes de lesion pulmonar:

a) Lesién pulmonar directa: la que se debe a una agresion sobre el parénquima pulmonar, a
menudo el dafio es focal, con predominio lobular, de preferencia en las bases pulmonares; el
ejemplo tipico de esta situacion es la neumonia y el trauma de térax cerrado o penetrante;
existen otras entidades en las que el dafio es mas difuso, por ejemplo: la lesién pulmonar por

bronco- aspiracién de contenido gastrointestinal o por inhalacion de gases toxicos.

b) Lesién pulmonar indirecta: la que se debe a la liberacién en el torrente sanguineo de
sustancias como las citocinas o proinflamatorias, que activan complejos mecanismos de
agregacion de neutrdfilos, lesion endotelial capilar y activacion de la coagulacion, que en forma

sistémica lesionan diferentes érganos.**

Este complejo mecanismo de activacion de moléculas provoca deterioro de la funcién

pulmonar, con cortocircuitos intrapulmonares e hipoxemia.

La caracteristica principal de esta forma de presentacion es una lesion pulmonar difusa, en

parches y bilateral.



La sepsis de origen extra pulmonar que ejerce un auténtico efecto multiplicador y esta
habitualmente presente en casi todos los casos, considerandose un factor fundamental en la
presentacion del sindrome y las situaciones en las que el tratamiento del choque requirié

grandes transfusiones de hemoderivados y expansores del plasma*?
Los factores etiolégicos mas frecuentes son “*°
* Infecciones pulmonares

* Aspiracion (contenido gastrico)

* Choque

* Trauma

* Quemaduras

* Casi ahogamiento

* Cirugia abdominal o torécica

* CID (Coagulacioén Intravascular Diseminado)

* Sobredosis de drogas

Infrecuentes:

* Cetroacidosis diabética

* Uremia

* Post hemodidlisis

* Pancreatitis

* Obstruccién de la via aérea

* Transfusion masiva



*LES

* Leucemia

* Sindrome Urémico Hemolitico

Fisiopatologia:

Las citocinas y sustancias pro inflamatorias pueden lesionar el epitelio o endotelio alveolar o
activar una mayor produccion de mediadores inflamatorios que producen cambios histolégicos

importantes:

Edema Pulmonar

Cambios de la mecanica pulmonar

Alteraciones en el intercambio gaseosos

Cambios en la hemodinamica pulmonar

Fases Evolutivas del SDRA™:

Periodo de ventana: Generalmente existe un periodo de tiempo entre la aparicion de la lesion y

el desarrollo del SDRA, que varia entre pocas horas y hasta 2-3 dias.

Fase aguda- exudativa (24 horas — 4 dia) Se caracteriza por edema, Hemorragia alveolo

intersticial y membranas hialinas, el paciente empeora y presenta Hipoxemia importante

Fase Proliferativa (3- 10 dia) existe proliferacion de neumocitos Tipo Il En la Radiografia de

Torax predominan las imagenes intersticiales

Fase Fibrotica: A partir del 7 dia se desarrolla fibrosis intersticial, en la Radiografia de Torax

aparecen aéreas de atelectasia y de enfisema.



Cuadro Clinico:

SDRA se caracteriza por una insuficiencia respiratoria aguda, hipoxémica, infiltrados
Pulmonares bilaterales en rayos x de térax, alto shunt intrapulmonar y baja complianza que
ocurre como consecuencia de una respuesta inflamatoria no controlada del organismo frente a

una lesion severa y en la que el pulmon resulta el 6rgano blanco.

Es reconocido que el SDRA puede ocurrir en todas las edades, incluyendo el periodo neonatal,
siendo la patogenia, clinica y hallazgos anatomopatolégicos similares para todos los grupos de

edad y procesos desencadenantes.

Se trata de pacientes previamente sanos que sin antecedentes de enfermedad pulmonar o

cardiaca sufren una agresion importante generalmente extrapulmonar ***7.

El SDRA se desarrolla en 4 etapas:

e Lesion inicial: Comprende la instauracién de la agresién y su tratamiento intensivo
(reanimacién, expansion volémica, cirugia). Excluyendo patologia de base solo hay

hiperventilacién pulmonar con alcalosis respiratoria.

e Periodo de latencia: De 6 - 48 horas (mas corta, cuanto mas intensa la agresion).
Aparece o persiste polipnea superficial, hay infiltrado reticular fino difuso. La PaCO0,

desciende y hay hipoxemia leve.

e Fase de Insuficiencia pulmonar progresiva: Aparece tiraje intercostal, aleteo nasal y
quejido espiratorio. Se auscultan estertores crepitantes (edema alveolar), roncus y
subcrepitantes. A medida que progresa la enfermedad, la hipoxemia se hace refractaria
reflejando la existencia de un shunt intrapulmonar establecido. No suele presentarse
hipercapnia salvo en los estadios finales. Las manifestaciones de hipoxemia se
traducen en ansiedad, sudoracion, cianosis, hipotension arterial y taquicardia. La

presencia de bradicardia indica la existencia de hipoxemia severa y prolongada.



e Otros hallazgos clinicos lo constituyen las manifestaciones de hipertension pulmonar
como son 2° ruido pulmonar aumentado o desdoblado y un soplo tricuspideo por

dilatacion del ventriculo derecho.

e Fase terminal: Si el paciente no ha sido sometido a ventilacién mecanica sobreviene el
agotamiento y el paro respiratorio. En algunos pacientes la fase proliferativa fibrética
puede ser tan intensa que desarrollan hipoxemia e hipercapnia refractaria a la
ventilacion mecanica, aparece sindrome de Disfuncion Organica Mdltiple, acidosis

lactica y respiratoria y muerte.

Hasta la década del 90 no existia una clara comprension de la evolucion de estos pacientes,
algunos eran ventilados por mayor tiempo que otros; en todos, la aparicion de edema pulmonar

era suUbita, pero los tiempos de evolucién diferian de un paciente a otro.

Asi, fue surgiendo un nuevo concepto, que es el que clasifica el distrés como en etapa precoz o

en etapa tardia.

Se denomina distrés en etapa precoz al que no supera los siete dias de evolucién, en la
suposicién de que predomina el edema sobre la fibrosis; en cambio, el de etapa tardia es el
que persiste por mas de 15 dias y ha sufrido otras interferencias, como la posibilidad de una
neumonia adquirida durante la ventilacién mecanica o el desarrollo de fibrosis pulmonar mas

extensa.’®

En 1995 Meduri publica una clasificacion clinico-evolutiva del distrés que si bien no es exacta,
se ajusta mucho a la realidad; Se diferencian dos formas evolutivas benignas (es decir, los

pacientes gue sobreviven) y tres formas evolutivas malignas (es decir, los que fallecen).

Dentro del grupo de los supervivientes, un paciente puede resolver la lesién pulmonar en la
primera semana especialmente porque la enfermedad fundamental fue controlada y no hubo
progresién hacia el Sindrome de Disfuncién Organica Mdltiple y se estima que un 10 al5% de

los pacientes tienen esta evolucién.

El grupo de sobrevivientes ocupa un amplio espectro de pacientes (cercano al 40%), en

quienes la enfermedad fundamental también fue controlada, aunque no se pudo evitar el

10



Sindrome de Disfuncién Orgéanica Mdltiple, no obstante, éste fue auto limitado y finalmente
antes del mes de evolucién el paciente se recupera; en éstos, se detecté la presencia de

fibroproliferacidn mas generalizada en el tejido pulmonar.
Los pacientes que tienen evolucién desfavorable:

a) Muerte Precoz: Se refiere a los pacientes que antes del tercer dia fallecen por hipoxemia
refractaria y en ninglin momento pudo controlarse el distrés; se incluye dentro de este cuadro a

los casos fatales del Sindrome Pulmonar por Hanta Virus.

b) Evolucion a la muerte alrededor de los primeros siete dias: Son aquellos en quienes el
distrés evoluciona hacia una fibroproliferacion precoz y masiva, la hipoxemia es progresiva y la

enfermedad fundamental nunca es controlada.

¢) Evolucién desfavorable con desarrollo de Sindrome de Disfuncion Organica Mdltiple: Son los
pacientes que no se recuperan y fallecen en forma tardia (méas alld del primer mes); en estos

ultimos, la presencia de neumonias adquiridas son frecuente.™®

Con el fin de poder agrupar en forma universal a los pacientes con SDRA se han ideado

diferentes scores de gravedad.

El objetivo fundamental de un score es proporcionar mayor homogeneidad a las poblaciones

de pacientes en el momento de comparar sobre todo la evolucién del SDRA.

El score de dafio pulmonar desarrollado por Murray en 1988, inicialmente para adultos y
modificado mas tarde para nifios, nos permite cuantificar el grado de compromiso respiratorio

de forma evolutiva, clasificandose de SDRA a las formas mas graves, con puntuaciones > 2,5.°

Otro score mas reciente, que surge del nuevo Consenso Europeo-Americano de 1998, es el

GOCA Score, cuyas siglas representan las siguientes evaluaciones®:
G: Intercambio Gaseoso
O: Fallo Organico

C: Causa que originé la lesién

11



A: Enfermedades Asociadas

Imagenologia:

Rayos X:

Los hallazgos iniciales se caracterizan por infiltrados alveolares bilaterales, difusos,
compatibles con edemas, hemorragias o ambos. Se localizan tipicamente en region parahiliar y
basal, siendo comin la presencia de cisuritis. En fase mas avanzada se observa imagen
reticulo -micronodular con tendencia a confluir, dando el aspecto de moteado algodonoso con

opacificaciéon progresiva de ambos pulmones y la presencia de broncograma aéreo.

Puede haber cardiomegalia con manifestaciones de hipertensién pulmonar, dilatacion de la

auricula derecha, crecimiento ventricular derecho y rectificacion del arco de la pulmonar.

Tomografia Axial Computarizada. (TAC)

Esta se ha utilizado en pacientes con SDRA desde la década de 1980 gracias a su uso es
posible identificar alteraciones muchas veces invisibles o de dudosa certeza, como el
barotrauma o la neumonia; sin embargo, su utilidad mas importante consiste en ayudar a
comprender las etapas evolutivas del SDRA, asi como también, las diferencias entre el SDRA

de origen primario y el de origen secundario.

En todos los pacientes con SDRA existe edema pulmonar y éste se aloja de manera
predominante en las zonas declives del pulmén (en el caso de pacientes acostados en las
regiones posteriores y basales); en el SDRA secundario predomina la imagen en vidrio
esmerilado y en parches bilaterales y en el primario, las imagenes de consolidacion. Este
conocimiento tiene particular utilidad, ya que la estrategia ventilatoria puede ser diferente en un
paciente en quien predomina la consolidacién (el cambio de decubito es altamente beneficioso)
que en un paciente con predomino de infiltrados bilaterales (en que altos valores de PEEP
usualmente mejoran la Pa0,); por otra parte, en la actualidad es de buena practica en pacientes
con evolucion desfavorable realizar una TAC de térax a fin de detectar alteraciones no visibles

claramente en una radiografia convencional.

12



Laboratorio. Gasometria con hipoxemia de grado variable segun lo avanzado o no del proceso

con normocapnia, hipocapnia o hipercapnia, Hemograma, hemocultivos, coagulograma,

glicemia, urea y creatinina, ionograma, proteinas totales y osmolaridad en sangre y orina.*®**%

Tratamiento:

Oxigenacién:

- Alcanzar una saturacién de 90% con FiO, < 0,6.

- Evaluar el soporte respiratorio cuando se presenta taquipnea progresiva con hipoxemia (PaO,

< 55 mmHg) con FiO, > 0,6 u otros signos de fatiga muscular.

Ventilacién No Invasiva (ventilacién no invasiva): Condiciones requeridas:

- Estabilidad hemodinamica.

- Nivel apropiado de conciencia.

Ventilacién mecanica convencional:

- Inestabilidad hemodinamica.

- Compromiso del estado de alerta.

- Claudicacion Respiratoria Inminente (CRI).

- Fracaso de la Ventilaciéon no invasiva

Ventilaciéon

Hipercapnia Permisiva: El objetivo es evitar la sobre-distension de areas pulmonares con mayor
distensibilidad cuando se utilizan presiones elevadas en la via aérea. El Ph no debe ser inferior

a 7,20.

Oxigenacion:

- PEEP: inicial de 6 cmH,O con aumentos progresivos hasta 20 cmH,0.
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- Saturacion de 90% con FiO, < de 0,6 (parametros de proteccién pulmonar).

- Posicion Prona: permite que mejore la PaO, por reclutamiento de nuevas areas no ventiladas.

Estrategias ventilatorias para enfermedades restrictivas que independientemente de la

causa de SDRA presentan en comun:

- Baja distensibilidad pulmonar.

- Volumen pulmonar ventilable y capacidad residual funcional disminuidas.

- Heterogeneidad con alvéolos de distinto grado de ocupacion y diferente constante de tiempo.

- Alteracién ventilacién — perfusién (V/Q) con shunt e hipoxemia.

Objetivos: Mantener un nivel de intercambio gaseoso tolerable (evaluacion a través de la

gasometria arterial), disminuyendo los riesgos de lesién pulmonar asociada al ventilador.

Los valores limites propuestos son: SpO, 88% (PaO, 55 —60 mmHg), y PaCO, necesaria para

un Ph > 7,24,

Modo ventilatorio: Controlado por Presion (flujo desacelerado), limitado por tiempo y

ventilacion controlada por Volumen en nifios mayores.

Fraccion Inspirada de oxigeno (FiO,): Empezar con 1 y descender tratando de mantenerla <

a0,6.

Presion Positiva al final de la inspiracion (PEEP): Recupera unidades alveolares, mejora la

V/Q, y aumenta la presion media entre otros mecanismos.

Permite utilizar concentraciones no toxicas de O,. Comenzar con 5cmH,0, incrementando de a
2 cmH,0 hasta Obtener SpO, >88%. Con caida de la presion arterial >10%.en este caso

considerar expandir la volemia.

Evaluar los volumenes pulmonares con RX de térax.
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Tiempo inspiratorio (TI): Iniciar con valores normales, aumentandolo si con PEEP > 10

cmH,0 y FiO, = 0,7 se observa una SpO, <90%.

Frecuencia Respiratoria (FR): Comenzar con valores normales para la edad. Disminuirlos si

se aumenta el TI.

- Vt: El volumen pulmonar ventilable esta disminuido. Iniciar la ventilacién con 8 mil/kg de peso
e ir reduciendo 1 ml/kg de peso a intervalos de 2 horas hasta un Volumen total de 6ml/kg de

peso permitiendo valores de Ph > a 7,24.

- Ajustar la FiO, y PEEP segun tabla hasta alcanzar la oxigenaciéon con PaO2 50 — 80 mmHg

y/o SpO, 85 —92%.

Sedacidn: Al principio sedacion profunda y considerar relajacion, sobre todo si se permite

hipercapnia.

Terapéuticas Respiratorias no convencionales

- Ventilacion de alta frecuencia (VAFO): Se indicara en pacientes con 1:O (indice de
oxigenacion) 15 a 20, con progresion de la neumonia a 3 cuadrantes o0 mas en la R,

hipercapnia refractaria con Ph <7,2 con compromiso de la oxigenacién y/o hemodinamica.

- Oxido Nitrico Inhalado: Iniciar con 20 ppm, por 1 hora. Si hay respuesta (mejoria de la oxemia

>20%), bajar lentamente a dosis de mantenimiento entre 2 — 5 ppm.

- Decubito prono.

COMPLICACIONES

- La Neumonia Asociada a ventilador (NAV): es la infeccion nosocomial mas comin en

pacientes con SDRA.

- Toxicidad por O,: en concentraciones superiores a 0,6; por pérdida de la integridad de la

membrana celular y desnitrogenacion de alveolos.

- Volutrauma (sobre distension): excesivo volumen corriente en algunas areas.
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- Colapso espiratorio (PEEP baja).

-Barotrauma (escape de aire): enfisema intersticial, enfisema subcutdneo, neumotorax,

neumomediastino, neumoperitoneo, heumopericardio.

JUSTIFICACION.

El SDRA es una insuficiencia respiratoria Aguda Hipoxemica, de origen pulmonar o
extrapulmonar mediada por respuesta Inflamatoria sistémica, su incidencia es alta 3-5/100000

nifio.

Alrededor del 2% de los ingresos a las Unidades de Cuidados Intensivos Pediatricos a Nivel

Mundial

No es una enfermedad sino un sindrome secundario a multiples etiologias las causa mas

frecuentes son la sepsis, la neumonia y los traumatismos

Se manifiesta como insuficiencia respiratoria con Hipoxemia y Generalmente Hipercapnia asi

como sintomas asociados a la enfermedad de base

La Mortalidad actual es menor en los ultimos afios debido al mayor conocimiento de su
fisiopatologia, ya que la mayoria de los nifios con SDRA que fallecen es por fallo
multiorganico, los factores de mal prondstico son enfermedades de base como

inmunodeficiencias y un grado alto de Hipoxemia.

HIPOTESIS.

Existe diferencia entre la escala G.OC.Ay Murray como factor pronostico de Mortalidad en

nifilos con SDRA que ingresan a la terapia intensiva pediatrica.

OBJETIVO GENERAL.

Identificar que escala G.O.C.A o Murray tiene mayor valor predictivo de mortalidad en el
Paciente con SDRA en la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica del 1 ero de Marzo de 2012

al 28 de Febrero del 2013 con Diagnostico de SDRA
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OBJETIVOS ESPECIFICOS.

- Documentar el nimero de casos de Pacientes Hospitalizados en la Unidad de Terapia

intensiva pediatrica con el Diagnostico de SDRA

- Aplicacién de la escala G.OC.A y Murray a todos los pacientes con SDRA ingresados

a la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica.

- Diagnosticar oportunamente los casos de SDRA Grave de acuerdo al puntaje obtenido
de ambas escalas para dar un manejo oportuno a los pacientes ingresados a la unidad

de cuidados intensivos

DISENO

Todos los pacientes mayores de 1 mes hasta los 17 afios 11 meses de edad que ingresen al
servicio de Terapia Intensiva Pediatrica del Hospital Adolfo Lépez Mateos del lero de Marzo de

2012 al 28 de Febrero de 2013 con diagndstico de SDRA.

Definicion de las unidades de observacion.

Pacientes que ingresen al servicio de Terapia Intensiva Pediatrica del Hospital Regional Lic.

Adolfo Lépez Mateos con diagnéstico de SDRA

Definicion del grupo control.

No se empleara un grupo control

Criterios de inclusioén.

- Todos los pacientes ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital
Regional Adolfo Lopez Mateos durante el periodo del 01 de Marzo de 2012 al 28 de

Febrero de 2013 con el diagnéstico de SDRA.

- Pacientes mayores de un mes de vida hasta los 17 afios 11 meses de edad que

cubran los criterios diagnoésticos de SDRA.
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Criterios de exclusién.

- Los pacientes que ingresen a la Terapia Intensiva con otros diagnésticos

- Pacientes que sean hospitalizados en otro periodo al establecido para el estudio en la

unidad de terapia intensiva

- Pacientes que ingresen a otros servicios del Hospital

- Pacientes en los cuales no se cuente con el 100% de los datos que integran la

valoracion de las escalas GOCA y Murray

Criterios de eliminacion.

- Pacientes en los que los parametros de valoracion de las escalas GOCA y Murray se

encuentren incompletos

- Pacientes que no cubran los criterios de Diagnostico de SDRA

- Pacientes en los cuales se concluya otro diagnostico distinto a SDRA

- Pacientes egresados por Alta voluntaria

Definicion de variables y unidades de medida.

Es un estudio clinico, observacional, descriptivo, prospectivo de tipo transversal en los
pacientes ingresados a la Terapia Intensiva del Hospital Adolfo Lépez Mateos con el
diagnostico de SDRA del periodo comprendido al 01 de Marzo 2012 al 28 de Febrero de 2013 a
los que se les aplico score Murray y simultdneamente la escala G.O.C.A para determinar de

ambas la que tiene mejor pronéstico de mortalidad

Seleccién de las fuentes, métodos, técnicas y procedimientos de recoleccién de la

informacion.

La informacion se obtendra del interrogatorio indirecto, exploracion fisica minuciosa, examenes

de laboratorio y gabinete, y del monitoreo hemodinamico y ventilatorio de los pacientes que
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ingresen al servicio de Terapia Intensiva Pediatrica con el diagnostico de SDRA asi como de

los expedientes clinicos y las Hojas de Registro de Enfermeria.

La Informacién que integra la cedula de recoleccion de datos se realiz6 en base a los
componentes de la escala Murray (1988) y G.O.C.A. (1998) que surgi6é del Consenso Europeo

Americano.

La recoleccién de los datos se llevo a cabo por el médico residente de terapia intensiva
encargado de la guardia durante el ingreso del paciente, los datos se concentraron en la cedula
de informacién y la verificacion de los datos asi como el seguimiento del paciente se realizo

por parte del investigador principal coordinado por el investigador asociado.

Prueba piloto. Negativa

Definicion del plan de procesamiento y presentacion de la informacion.

Para la comparacion de las caracteristicas se aplicara lat de Student.

CONSIDERACIONES ETICAS.

Los lineamientos éticos se realizaran de acuerdo a lo dispuesto en la Ley General de Salud

vigente en materia de Investigacion.

Titulo Quinto: Investigacion para la salud: Conocimiento de los vinculos entre la causa de la

enfermedad, la practica médica y la estructura social.

Articulo 98:

En las Instruccion de Salud, Bajo la responsabilidad de los Directores o Titulares respectivos y
de conformidad con las disposiciones aplicables se construirdn comisiones de investigacion,
una comisiéon de ética en el caso de que se realicen investigaciones en seres humanos y una
comisién de Bioseguridad encargada del uso de radiaciones ionizantes o técnicas de ingenieria
genética, el consejo de salubridad general emitira las disposiciones complementarias sobre

aéreas o modalidades de la investigacion en las que se considere que es necesario.

Ley General de Salud para el distrito Federal Titulo primero, Capitulo primero.
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Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigacion en Salud.

A todos los pacientes a su ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica del Hospital
Adolfo Lopez Mateos durante el periodo de estudio, se les informo sobre la realizacién de
procedimientos y tratamiento médico asi como de su inclusién en el estudio por medio del

consentimiento informado

Consideraciones de bioseguridad:

Los pacientes no corren riesgo alguno ya que para la integracion del diagnostico de SDRA en
pacientes con alto indice de sospecha y para la obtencién de los componentes de ambas
escalas a valorar (G.O.C.A. y Murray ) se requiere de un interrogatorio adecuado para conocer
los antecedentes Personales patoldgicos, exploracién fisica por aparatos y sistemas, asi como
la toma de examenes de laboratorio, Radiografia de Térax, Gasometria arterial y Monitoreo
Ventilatorio (Medicién de la complianza),y todo lo mencionado, se realiza de manera obligada
en cada paciente que ingreso a la Terapia Intensiva Pediatrica del Hospital Regional Adolfo

Lépez Mateos con el diagnostico de SDRA.

Programa de trabajo:

Se aplico una cedula de recoleccidon de datos a partir del 01 de Marzo del 2012 al 28 de
Febrero de 2013, en todo paciente que ingresara al servicio de Terapia Intensiva Pediatrica del

Hospital Adolfo Lépez Mateos con el diagnostico de SDRA.

El interrogatorio, Exploracion fisica, determinacion de para clinicos y el llenado de la cedula de
recoleccion de datos es responsabilidad del Médico residente de Guardia y el seguimiento del

paciente del investigador principal.

Aspectos Logisticos:

I.- Inicio de Protocolo (Enero a Junio de 2012)

Il.- Terminacion de la fase teorica (Diciembre de 2012)
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lll.- Recoleccién de datos (Al ingreso del paciente a la unidad de terapia intensiva pediatrica en
el periodo comprendido del estudio del 01 de Enero de 2012 al 28 de febrero de 20013 e

ingreso simultaneo a la base de Datos )

IV.- Presentacion del Trabajo de Tesis (15 de Febrero de 2013)

V.- Entrega de Tesis y Publicacion de la misma (28 de Febrero de 2013)

Recursos humanos.

v' Residente de Guardia en la Unidad para registra los datos

v Investigador principal

v'Investigador Asociado

RECURSOS MATERIALES.

1.- Materiales de Oficina

2.- Cedulas de recoleccioén de datos

3.- Computadora

Recursos financieros

1.- Autofinanciamiento por el investigador principal

Resultados y discusion

Se trata de un estudio clinico, descriptivo, observacional, prospectivo de tipo transversal

Se tom@ a todos los pacientes de 1 mes a 17 afios 11 meses de edad que ingresaron al
servicio de Terapia Intensiva Pediatrica del Hospital Adolfo Lépez Mateos en el periodo

comprendido del 1ero de Marzo del 2012 al 28 de Febrero de 2013.
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Se analizaron 81 casos durante el periodo de estudio de estos 14 pacientes cubrieron

criterios de SDRA y se logrd aplicar las escalas pronosticas G.O.C.A. y Murray

Total de pacientes 81 (N)

65 Pacientes —82.8% Otras patologia pm

14 Pacientes —17.2% Cubre criterios
para SDRA

Grafica 1

Pacientes ingresados ala UTIP del hospital Adolfo LOopez mateos del lero de
marzo 2012 al 28 de febrero 2013

El 17.4% del total de los ingresos curso con SDRA, de estos 9 pacientes que corresponden
al 64% la causa fue de tipo primario, lesién pulmonar directa por Neumonia, el 36%
restante se debi6 a dafio secundario cursando con respuesta inflamatoria sistémica y

choque séptico

De los 14 pacientes ingresados por SDRA 12 murieron secundario a falla organica multiple,

2 pacientes sobrevivieron

Se encontrd que la Escala G.O.C.A es mejor que la escala Murray como predictor de

Mortalidad demostrandose mediante t de Student

T de student

La prueba se realizé con 14 casos, de los cuales mediante el calculo de la media se obtuvo
la (tabla 1); donde el resultado de V007 (Porcentaje de la Escala MURRAY) es de 59.34 y
V013 (Porcentaje de la Escala GOCA) es de 82.14; es decir que se acepta la Ha donde la
Escala GOCA supera cuantitativamente el pronéstico sobre Mortalidad en nifios con SDRA

que ingresan a la UTIP.
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N Media Desviacion tip. | Error tip. de la
media

PORCENTAJE DE

MORTALIDAD DE LA 14 59.34 14.234 3.804
ESCALA MURRAY

PORCENTAJE DE

MORTALIDAD DE LA 14 82.14 13.688 3.658
ESCALA GOCA

Tabla 1

Se comprueba que el porcentaje pronéstico de mortalidad de la escala GOCA ante la de
MURRAY es més confiable ya que se le otorga cuantitativamente el 95% de confianza (IC);
aunque presenten los mismos grados de libertad, el intervalo de confianza, desarrollado a
partir del célculo de la media, se muestra generoso ante la escala GOCA; es decir, la escala
MURRAY obtiene entre 51.12 y 67.55 de confiabilidad ante la muestra y la escala GOCA

obtiene entre 74.24 y 90.05 (Tabla 2)

Prueba para una muestra

Valor de prueba
t gl Sig. (bilateral) Diferencia de | 95% Intervalo de confianza para la
medias diferencia
Inferior Superior

PORCENTAJE DE
MORTALIDAD DE LA 15.597 13 .000 59.336 51.12 67.55
ESCALA MURRAY
PORCENTAJE DE
MORTALIDAD DE LA 22.454 13 .000 82.143 74.24 90.05
ESCALA GOCA

Prueba de muestras relacionadas

Tabla 2

Dicho a nivel estadistico la prueba de t de Student aplicada se corroboro con la accién para

una muestra y para muestras relacionadas las cuales arrojaban los datos mas ampliados en
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decimales pero no mostraban alteracién alguna por lo cual no cambio la orientacion hacia la

aplicacion de la Ha como hip6tesis comprobada y aprobada dentro de la investigacion

mostrandonos la (tabla 3) la relacién encontrada entre las muestras donde los intervalos de

confianza se muestran del 2.575, es decir son representativos para la aprobacion de la Ha.

Tabla 3
Prueba de muestras relacionadas
Diferencias relacionadas t Gl Sig.
Media Desviacién | Errortip. de | 95% Intervalo de confianza (bilateral
tip. la media para la diferencia )
Inferior Superior
VALOR DE
MORTALIDAD
DE LA ESCALA
MURRAY -
Par 1 VALOR DE 1.286 2.234 .597 -.004 2.575 2.154 13 .051
MORTALIDAD
DE LA ESCALA
GOCA

La comparacién entre los porcentajes de cada escala donde se nota la influencia del valor
numérico sobre el porcentaje de fiabilidad sobre el pronéstico de mortalidad se muestra en
las grafica3y 4.
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Grafica 3: Escala Murray

24




120

100

80

60

40

20

PORCENTAIE
VALOR NUMERICO

12 3 45 6 7 8 91011121314

Grafica 4: Escala GOCA

Conclusiones:

Se demostré que en los pacientes que cumplen criterios para SDRA la escala G.O.C.A
tiene un 95% de confianza en relacién a la escala Murray como factor prondstico de

mortalidad.

Recomendamos la aplicacién de la escala G.O.C.A. a todos los pacientes que cumplan

criterios de SDRA
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ANnexos:

SISTEMA DE PUNTUACION DE MURRAY DEL SDRA

R de torax  p.UaiFl 07  Gompliance PEEP Puntuacien Mortalidad
[mliem HaO) [om H.O)

Mormal =300 =80 =5 1] i]

Lin 2252089 B0-78 &8 1 25%

cuadranie

Dos 175224 40-59 g-11 2 S0%

cusdrantas

Tras 100-174 20-39 12-14 3 T5%

cuadranies

Cusatro =100 <18 =14 4 S0

cuadrantes

Valoracidn: suma de puntos dividida entre 4

Diagnostico Puntuacitn
Mo lesidn [i]
Lasion ligara-modarada (AL1) 0.1-2.5
Lesidn grave (SDRA) =35

SDRA: Sindrame del Dislres Respiralors Agude; ALL lessdn pulmonar aguda; paOxlFiCs: presidn amesial
de Ceffraccitn inspiralonia de Ow: PEEP: presiin posiliva al final de la espiracicn.

Adurray S, Malthay M4, Lece LM, afal An axpanded defimiion of the adull respiafiony disfress synarorse. Am Aey Dis
TOAE 130:F20-TZ3.

G: Intercambio gaseoso: 0O Pal0Z2/F1i0O2 =0 = 3201
{Combinar nimeros con letras) 1 P02/ FIO2 201-200
2 P02y FiO2 101-200
3 Pa0oz2y Fio2 < 0
A Respiracion espontanea sin PEEP
B Respiracidon asistida con PEEP: O — 5 cmH20O
C Respiracion asistida con PEEP: &6 — 10 cmH20
D Respiracidon asistida con PEEP: = 0 = 10cmH20O
O: Fallo de érgano: 0 Solo pulmadn
1 Pulmdén + 1 drgano
2 Pulmdn + 2 drganos

2 Pulmdén + I drganos

C: Causa: 0 Se desconoce
1 Lesidn pulmonar directa
2 Lesion pulmonar indirecta
A: Enfermedades asociadas:
0 Sin enfermedad asociada que pueda causar muerte en los siguientes 5 afios.
1 Existe enfermedad asociada que causa muerte en los siguientes 5 afios.

2 Existe enfermedad asociada grave que causa muerte en los siguientes & afios (Consenso Americano-Europeo, Parte 2. Am ] Respir Crit Med. 1998;157:1332-47).

Escala G.O.C.A.
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