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RESUMEN

Al ser la incidencia de DA de 0.06% en el paciente adulto, el estar el paciente
pediatrica expuesto a sepsis, aspiracion de contenido gastrico, casi ahogamiento,
contusion pulmonar y fractura de huesos largos, que son los factores de riesgo
identificados en el paciente adulto para el desarrollo de DA, es importante conocer
la incidencia real de los pacientes de ingresan a la terapia intensiva del HIN e
identificar los factores de riesgo para el desarrollo de esta patologia.

Material y métodos.- Se determino cual de los factores de riesgo de DA en el
adulto es el mas importante en el nifo, El estudio fue realizado en la unidad de
terapia intensiva del HIN, que cuanta con dos unidades de internacion con
porcentaje de ocupacién de 80%,

Resultados.- Durante un periodo de 3 meses se incluyd a 87 pacientes de los
cuales 28 cumplieron con los criterios establecidos para el diagnostico del
sindrome de DA; la incidencia general fue de 32 casos nuevos por cada 100
ingresos a las salas de terapia intensiva. No se encontré diferencia de distribucion
entre ambas salas. El grupo de nifios cuya edad fluctud entre 1 y 5 afios, mostréd
un RR para presentar DA de 2.2 (IC95% de 0.96 a 4.2; p = 0.04), el riesgo de
muerte también fue mayor en este grupo con RR de 1.85 (IC 95% 0.9 a 3.6 p =
0.086). El sexo masculino mostré un riesgo mayor de morir con RR de 4.85 (IC95%
de 1.35 a 1.68) p < 0.05, sin embargo el sexo femenino mostré RR de 1.4 (IC95%
0.73 a 2.66) para desarrollar DA, pero el grupo de varones mostrd mayor riesgo de
morir por el sindrome de 1.4 (IC 95% de 0.7 a 2.8) p ns, El riesgo de muerte por
DA y SDRA fue mayor en la terapia quirirgica con RR de 2.62 (IC 95% .6 —
11.34) contra 1.67 (IC 95% 0.79 - 3.5). la falla organica multiple se relacioné con
la muerte con RR de 4.2 con IC 95% de 2.24 a 8.96 (X* 19 p = 0.0002),
Conclusiones.- Los nifios menores de 5 afnos se constituyen el grupo de mayor
riesgo para el desarrollo del sindrome y morir a causa de éste. El sexo femenino
desarrolla DA con mayor frecuencia que el masculino, sin embargo este Ultimo
corre mayor riesgo de muerte. Las técnicas de vigilancia en el paciente con DA,

pueden influenciar el pronéstico de vida.



INTRODUCCION :

EL sindrome de dificultad respiratoria aguda es una alteracién grave y aguda
caractizado por hipoxemia, distensibilidad pulmonar y capacidad funcional residual
disminuidas, infiltrado radiografico difuso debidos a un aumento de |la
permeabilidad microvascular pulmonar secundaria a una inflamacién pulmonar
intensa que se desarrolla después de un insulto inicial severo. Este evento inicial,
puede involucrar directamente al epitelio pulmonar como en la neumonia,
inhalacion de humo, ingestion o inhalacién de hidrocarburos, toxicidad con
oxigeno; o al endotelio capilar pulmonar en el evento inicial, como en el shock, el
trauma o la sepsis, sufriendo asi una alteracion indirecta asociada a un sindrome

de respuesta inflamatoria sistémica.'??



ANTECEDENTES.

DEFINICION Y GENERALIDADES:

EL sindrome de dificultad respiratoria aguda es una alteracién grave y aguda
carectizado por hipoxemia, distensibilidad pulmonar y capacidad funcional residual
disminuidas, infiltrado radiografico difuso debidos a un aumento de la
permeabilidad microvascular pulmonar secundaria a una inflamacién pulmonar
intensa que se desarrolla después de un insulto inicial severo. Este evento inicial,
puede involucrar directamente al epitelio pulmonar como en la neumonia,
inhalacion de humo, ingestion o inhalacion de hidrocarburos, toxicidad con
oxigeno; o al endotelio capilar pulmonar en el evento inicial, como en el shock, el
trauma o la sepsis, sufriendo asi una alteracion indirecta asociada a un sindrome

de respuesta inflamatoria sistémica.’??

Fue descrito por primera vez en 1967 * y esta asociada con alta mortalidad y a
pesar de muchas investigaciones clinicas y de laboratorio, las tasas de
supervivencia permaneceran virtualmente sin cambios. Los pacientes con este
sindrome mueren generalmente de una alteracion pulmonar severa o de
complicaciones comunes. Aunque la causa de muerte aun es controversial,
medidas de soporte como ventilacibn mecanica, presion positiva al final de la
expiracion (PEEP) ® u oxigenacion con membrana extracorporea ®’ han sido de
gran utilidad, la oxigenacion arterial aumentada no ha tenido gran efecto en reducir
la mortalidad, esto indica la necesidad de realizar mas estudios sobre la
prevencion o tratamiento, asi como otros aspectos como el analisis de la historia
natural, medidas de soporte ventilatorio y factores que contribuyen a la muerte
Seria ideal diagnosticar ARDS en sus estadios tempranos. Es comun encontrar en
estos pacientes, hipocapnia moderada, asi como fallo respiratorio hipoxemico
debido a otras causas, por lo que muchos pacientes con alto riesgo de desarrollar
ARDS desarrollan hipoxemia transitoria severa pero nunca progresan a este
sindrome . Muchos estudios recientemente publicados, requieren para
diagnosticar ARDS, presencia de pobre intercambio gaseoso refractario al PEEP,

alta FiO2 y cateterizacion de la arteria pulmonar.




Recientemente, el Comité Americano-Europeo de la conferencia del consenso
sobre ARDS (Committee of the American- European Consensus Conference on
ARDS), recomend6 que dafo pulmonar agudo (ALl) se define como un sindrome
de inflamacion y permeabilidad aumentada que esta asociada a anormalidades
clinicas, radiologicas y fisiologicas que no pueden ser explicadas pero que pueden
coexistir con hipertensién pulmonar capilar o auricular izquierda ™ El ARDS fue
definida como una forma mas severa de ALl de acuerdo a la severidad del
deterioro del intercambio gaseoso y con un punto de corte de PaO2/Fio2 <
200MmHg.

INCIDENCIA; La incidencia de ARDS permanece incierta. El Instituto Nacional de
la Salud de Estados Unidos en una publicacion de 1972, estimé que fueron 150.000
nuevos casos por afo, mostrando una incidencia de 60 por 100.000 casos por
afo®. Es dificil de estudiar la incidencia de ARDS debido al cambio de definiciones
y datos inciertos del diagndsticod en poblaciones grandes, falla en obtener datos
completos, y una disponibilidad disminuida para conocer la verdadera poblacion
basada en el denominador. Estudios realizados por Villar y Slutsky en las Islas

° muestran una incidencia que varia de 1.5/0 a la 5 por afio. , mientras

canarias '
que investigaciones realizadas por Thomson y Morris en Utah (USA), muestran
una incidencia de 4,8 a 8,3 casos por 10 a la 5 por afio en un estudio realizado por
Fowler y cols, mostraron que este la incidencia de este sindrome varia
grandemente entre grupos predispuestos y que la mas alta tasa de incidencia
ocurre después de un dafo directo del pulmén como la aspiracion de contenido
gastrico. Sin embargo el numero de predisposiciones asi como la edad y el sexo,
no influyen sobre la mortalidad subsecuente la cual fue alta en todos los
subgrupos. La incidencia relativamente baja en todos los grupos predisponentes
excepto aspiracion, sugieren que los eventos patofisiolégicos que provocan este
sindrome ocurrieron infrecuentemente en el grupo de pacientes de riesgo. La
aumentada tasa de incidencia de este sindrome en pacientes con muchas
predisposiciones implica que el evento patofisiologico, es por lo menos cuatro

veces mas profundo cuando muchos factores de riesgo estan presentes. "' Otro




estudio reciente, mostro una relacion similar entre el numero de factores de riesgo
y la incidencia del sindrome. En referente a la incidencia exclusivamente en nifos,

corresponde a de 1 a 3% de las admisiones en la Unidad de cuidados intensivos.
12

FACTORES DE RIESGO; Las condiciones de riesgo para desarrollar ARDS
pueden ser divididas dentro de dos grandes grupos de acuerdo a mecanismos
fisiopatologicos. Los que presentan alteracion directa sobre el pulmén, vy aquellos
que dafa indirectamente el pulmén. Dafo directo son aquellos que alteran
directamente el epitelio pulmonar como: contenido gastrico, contusion pulmonar,
infecciones pulmonares difusas, radiaciones, ahogamientos e inhalacion de gases
toxicos. El mecanismo fisiopatologico mas comun para desarrollar ARDS es
indirecto, via hematégena por mecanismos inflamatorios sistémicos, los cuales
han sido referidos como “Inflamacion sistema maligna”. Los factores que alteran
indirectamente el pulmoén son: sepsis severa, traumas mayores (fracturas multiples
de huesos largos y shock hipovolémico), hipertransfusiones, pancreatitis aguda,
sobredosis de drogas y alteraciones en la percusion (post transplante de pulmén y
bypass cardiopulmonar) '>'3, Estudios recientes realizados por Hudson y Cols.™
sugieren que condiciones comunes con la mas alta incidencia de desarrollar
ARDS in cluyen: sepsis severa o sindrome de sepsis (43%), transfusiones
multiples de urgencia (40%), trauma severo (23%), aspiracién de contenido
gastrico (20%). En Norteamérica y Europa, la sepsis incluyendo neumonia, parece
ser la causa mas comun de ARDS. La septicemia es comunmente asociada a este
sindrome . En animales y humanos se ha demostrado que la sepsis aumenta la
filtracion del fluido transvascular a través del alvéolo ' otros investigadores han
demostrado que la activaciéon del C3 en la Sepsis esta fuertemente asociado con
el desarrollo de sindrome de dificultads respiratorio agudo . A pesar de estos
datos, la incidencia y factores de riesgo y pronostico del ARDS, séptico no ha sido
claramente definido . Una reciente bisqueda en el MEDLINE desde 1966 a 1994,
se encontré que estudios realizados por Pepe et al. Fowler et al, Hudson et al '°
encontraron que la mas fuerte evidencia que sostiene relacién entre causa efecto




entre ARDS y un factor de riesgo fue identificado por Sepsis, trauma,transfusiones
multiples,aspiracion de contenido gastrico, contusion pulmonar, neumonia e
inhalacién de humo. La evidencia mas débil fue identificada con CID (coagulacién
intravascular diseminada, embolia grasa bypass cardiopulmonar . Los factores de
riesgo en los nifios son sepsis, aspiracion, limite de ahogamiento, Contusion

Pulmonar y Fracturas de huesos largos '®'"-

MORTALIDAD Y FACTORES PRONOSTICOS

La tasa de mortalidad publicada de pacientes con ARDS varia de 10 a 90%. En
un estudio europeo, la tasa de mortalidad fue de 59% . Grandes estudios
multicentricos recientes muestran una tasa de mortalidad para ARDS entre 40 y
48%'*'. El pronéstico de ARDS esta determinado de acuerdo al tiempo de
admision al hospital o a la UCI, y se basa de acuerdo a factores como:
diagnostico de base, etiologia, severidad de la enfermedad. Recientemente,
diferentes autores han publicado factores indicativos de pronostico pobre en
pacientes con ARDS Los principales factores que se relacionan con supervivencia
son la edad y la exclusion de fallo organico multisistémico . Los pacientes sin
complicaciones durante su manejo clinico, tuvieron baja mortalidad (36%) °. La
mayoria de las muertes se relacionaron con sepsis, que estuvo presente en el
73% de los pacientes con DAP 21 Muchos investigadores indican que la sepsis
antes que el fallo respiratorio, es la principal causa de muerte en los pacientes con
DAP 821-222324235  Egte dato indica la importancia de dar un cuidado de soporte y
el uso de métodos adecuados para determinar la presencia de una infeccién
pulmonar nosocomial y establecer un tratamienrto antibiético adecuado. El
tratamiento y prevencion de tales complicaciones durante el DAP probablemente

sea la causa de la disminucion actual de la tasa de muerte en DAP.

MEDIDAS TERAPEUTICAS GENERALES
El tratamiento clinico envuelve primeramente medidas de soporte para mantener



una funcion celular y fisiologica (intercambio gaseoso, perfusion de érganos,

metabolismo aerobio).

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO.

ESTRATEGIAS VENTILATORIAS; Desde el punto de vista terapéutico, el ARDS
se caracteriza por un alto cortocircuito veno-arterial y consecuentemente por una
hipoxemia que es refractaria a concentraciones moderadas de oxigeno inspirado.
Altas fracciones de oxigeno inspirado y altas presiones, son potencialmente
peligrosas, especialmente cuando se aplican por largo tiempo o sobre tejido
previamente dafiado, o cuando se combina con otros agentes peligrosos 26272829,
La presién positiva al final de la expiracion, ha sido utilizada para aumentar la
presion transalveolar y el volumen, por lo tanto mejoran el intercambio gaseoso..
Todas las formas de barotrauma escritos en la literatura pediatrica, incluyendo
enfisema intersticial, quistes a tensién, embolismo graso sistémico y alteraciones
similares a la displasia broncopulmonar, han sido reconocidas en pacientes con
ARDS en circunstancias inusuales y en periodos de tiempos cortos, como medidas
terapéuticas temporales ** Sin embargo, la mayoria de los investigadores, toman
medidas agresivas para disminuir la fraccion inspirada de oxigeno, ejemplo:
aumento de la presidon media de la via aérea, mejorar la funcion cardiovascular y
la diuresis. Grandes voliumenes corrientes y aumento de la presion de pico, han
sido implicadas como causa de dafo pulmonar severo y alteracion de la barrera

¥ Por muchos afos, fueron recomendados volimenes

alveolo-endotelial
corrientes de 12-15ml/kg para pacientes con ventilacion mecanica. Este rango
puede ser inapropiado para pacientes con ARDS debido a que sus volimenes

2 En efecto, muchos estudios recientes

pulmonares aereado son pequefios
sugieren que para mejorar las condiciones hemodinamicas vy tener menos
complicaciones pulmonares, se pueden usar volimenes tan pequefios como de
6milkg en pacientes con ARDS y otras formas de fallo respiratorio ***. La
frecuencia respiratoria, ha sido manejada para evitar hipercapnia y acidosis
respiratoria. Con pulmones normales, esta meta puede ser lograda con FR de 8-

14 por minuto. Debido a que el espacio muerto fisioldgico esta aumentado y que




pequefios volimenes pulmonares pueden ser aireados en pacientes con ARDS ,
frecuencias respiratorias de mas de 20 a 25 por minuto son requeridas a menudo
para normalizar una presién parcial de CO2 y el Ph %. E|l PEEP ha sido usado
desde hace mas de dos décadas para mejorar la oxigenacién en pacientes con
ARDS. Se recomiendan aumentos pequefios de 3-5cm H20 con un maximo de 15
cmH20 para lograr una saturacion de oxigeno aceptable (.>- 0.9) con valores de
Fi02 no téxicos (.-0.6) y presion pico de la via aérea (<40-45 cm H20). Esta
recomendacion esta basada en la asociacién de barotrauma con presion pico de la
via aérea que excede este rango y en la evidencia que sugiere que aumento dela

presion de pico y la Fi02 pueden interferir con una reparacion normal del pulmén
daﬁado 32-3&3?-33-39_

SOPORTE VENTILATORIO EXTRACORPOREOQ: Se han evaluado y descrito dos
formas de soporte ventilatorio extracorporeo en pacientes con ARDS: oxigenacion
con membrana extracorporea y eliminacion de CO2 extracorporeo. Estudios
prospectivos realizados, la oxigenacion con membrana extracorporea no muestra
ventajas sobre la ventilacion mecanica convencional en pacientes sobrevivientes
de termino *°. Sin embargo, esto puede ser (til en el tratamiento de soporte de
pacientes seleccionados, como aquellos que estan esperando transplante
pulmonar ** La eliminacién de CO2 extracorporeo, ha sido usado frecuentemente
con éxito, en algunos centros especializados de Europa. En estados Unidos,
recientemente se han completado estudios que envuelven un sistema de manejo
computarizado, auspiciados por el Instituto nacional de salud, pero no se vieron
ventajas, por lo tanto se recomienda que el soporte ventilatorio extracorporeo sea
usado de rutina en pacientes con ARDS excepto en casos donde no responden a
ventilaciébn mecanica convencional con PEEP y otras medidas como posiciéon en
pronacién y oxido nitrico inhalado.Por lo tanto se recomienda qgue el soporte
ventilatorio extracorporeo no debe ser usado en el manejo rutinario de los
pacientes con DAP, excepto como tratamiento de rescate en los que la ventilacion
mecanica con PEEP no responde,ademas de posicion prona y oxido nitrico

inhalado 4243



I"OSICION DEL PACIENTE: Debido a que los infiltrados pulmonares no son
distribuidos uniformemente en los pacientes con ARDS, cambios de posicion
pueden mejorar la oxigenacion, mejorando la distribucion de perfusion en regiones
pulmonares poco ventiladas *“**°, Se recomienda que, posiciones como decubito
lateral, deben ser tomadas en pacientes con hipoxemias que no responden a
intervenciones medicas . El uso de la posicién en pronacién es una técnica simple
y atil para mejorar el intercambio gaseoso en mas del 70% de los pacientes con
ARDS *® Se recomiendan cambios de posicion cada 4-8hs y mantener al paciente

en 450C para evitar el reflujo gastroesofagico y la neumonia nosocomial.

MANEJO DE LiQUIDOS: Aunque el edema pulmonar en el ARDS es debido a un
aumento en la permeabilidad vascular, fuerzas hidrostatica intravasculares pueden
ser un factor contribuyente. Muchos estudios clinicos, indican que la funcién
pulmonar es mejor en pacientes que pierden peso que aquellos en que la presién
de oclusién de la arteria pulmonar disminuye como resultado de la diuresis y
restriccion de liquidos . Se recomienda restriccién de liquidos para lograr una
presion de oclusion pulmonar baja con un adecuado gasto cardiaco,

especialmente durante los primeros dias de instalado el cuadro **472

TRANSPORTE OPTIMO DE OXIGENO Y SOPORTE CARDIOVASCULAR:
Aunque los mecanismos fisiopatoldgicos de alteracion celular en el ARDS son
desconocidos, algunas evidencias clinicas sugieren que la perfusion del tejido
puede ser un factor importante para desencadenarlo . Rusell y Cols reportaron que
pacientes que murieron por ARDS, tuvieron valores significativamente mas bajos
de entrega y consumo de oxigeno que los sobrevivientes. El uso de drogas
vasoactivas sera necesario para normalizar la PA y la presion de perfusion de
tejidos 99

CONTROL DE LA INFECCION: El mantenimiento de una higiene apropiada en el
Hospital, y el uso de técnicas estratégicas estériles son de vital importancia para la
| 51

prevencion de neumonias nosocomial *'. Aunque la prevencion de neumonias




nosocomiales es una meta del tratamiento de soporte, no hay datos definitivos que
indiquen que una reduccion de neumonias nosocomiales, disminuyen la
mortalidad. La descontaminacion del tracto digestivo o de la traquea, disminuyen
la incidencia de colonizacion traqueal con bacilos y hongos, sin embargo, el uso
de antibioticos profilacticos en pacientes no inmunocomprometidos no esta

justificado 3%

SOPORTE NUTRICIONAL: Una suplementacion nutricional adecuada debera
proporcionarse a todos los pacientes, por lo menos pocos dias después del estado
critico, debido a su asociacion con resultados favorables. Los 3 constituyentes
nutricionales, carbohidratos,lipidos y proteinas deberian ser dados, sin embargo el
requerimiento caldrico especifico y la tasa de lipidos carbohidratos y proteinas aun
no han sido definidos 5%

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.

Avances sustanciales han sido hechos enel entendimiento de la patogénesis del
DAP usando tanto sistemas in vitro, modelos animales, asi como ensayos clinicos.
Numerosos mediadores inflamatorios circulantes incluyendo fragmentos de
complemento, endotoxinas, tromboxanos, leukotrienos, proteasas, citokinas y

factor activador plaquetario estan variablemente presentes en pacientes con

riesgo de DAP y pueden contribuir al desarrollo de este sindrome s

*Propuestas farmacolégicas para el tratamiento de DAP han sido..inmunoterapia

60-61, 63-64-

con antiendotoxina corticosteroides ® inhibidores de Ia ciclooxigenasa

66-67-68

8 antagonistas de citokinas proinflamatorias Jreceptores antagonistas del

69-70 71-72

factor activador plaquetario ,mediadores lipidos exogenos

56-77-78-79,

Jpentoxifilina

(prostaglandinas E1,E2),antioxidantes’>7*7>78 antiproteasas

80-81-82-83 5dhesion molecular® terapia de

90-91-92-93

vasodilatadores pulmonares inhalados

85-86-87-88

rehemplazo con surfactante , genes *perfluorocarbones

10




JUSTIFICACION.

Al ser la incidencia de DAP de 0.06% en el paciente adulto, el estar el paciente
pediatrico expuesto a sepsis, aspiracion de contenido gastrico limite de
ahogamiento, contusion pulmonar y fractura de huesos largos , que son los
factores de riesgo bien identificados en el paciente adulto para el desarrollo de
DAP, es importante conocer la incidencia real de los pacientes de ingresan a la
terapia intensiva del HIM e identificar los factores de riesgo para el desarrollo de

esta patologia




HIPOTESIS.

ALTERNA.
La incidencia de DAP en al paciente pediatrico es distinta a la de los adultos

El factor de riesgo de DAP en el paciente pediatrico mas importante es la sepsis

NULA.

La incidencia de DAP en al paciente pediatrico es igual a la de los adultos

El factor de riesgo de DAP en el paciente pediatrico mas importante no es la
sepsis

12



OBJETIVO GENERAL.

Determinar la incidencia de DAP en el paciente pediatrico criticamente enfermo en

|a terapia intensiva del HIM
OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar cual de los factores de riesgo de DAP en el adulto es el mas

Importante en el nifio

Identificar la relacién de los factores de riesgo de desarrollo de DAP como factor

de riesgo de muerte




r

MATERIAL Y METODOS

DISENO

DEFINICION DEL UNIVERSO.- Todos los pacientes internados en la terapia
intensiva médica y quirtrgica del HIM

TAMANO DE LA MUESTRA.- Se calculd tamafio tomando un alfa de 90 y poder
tle 80% con una incidencia en no expuestos de 0.06% y en expuestos de 30%,
con relacion de 1 a 1 requiriéndose 27 pacientes para cada grupo.

ANALISIS ESTADISTICO.- Se tomaron medidas de tendencia central y
dispersion dependiendo de la distribucién de la variable, midiendo en forma inicial
el sesgo y la curtosis, tomano para las distribuciones normales la mediana como
medida de tendencia central y la D.E como medida de dispersion, Para la
comparacion de dos grupos se calculo el riesgo relativo con el intervalo de
confianza al 95% ademas de chi de MH y valor de p.

DEFINICION DE LAS UNIDADES DE OBSERVACION.- El estudio fue realizado
en la unidad de terapia intensiva del HIM, que cuanta con dos unidades de
internacion una para patologia post quirtrgica con 10 camas y otra para patologia
pediatrica en general con capacidad para 10 pacientes con un porcentaje de
ocupacién de 80%

DEFINICION DEL GRUPO DE TESTIGO.- El estudio no requirio grupo testigo.
CRITERIOS DE INCLUSION.- Pacientes internados en la terapia intensiva a partir
del mes de Mayo de 1999 con patologia médica o quirtrgica, hasta completar el

tamano de muestra.

CRITERIOS DE EXCLUSION.- Pacientes que rechacen su ingreso al estudio




CRITERIOS DE ELIMINACION.- Pacientes en los cuales por alguna razén no sea
posible la recoleccion total de datos necesarios para el estudio

DEFINICION DE VARIABLES.-

I'DAD.- Variable cuantitativa continua, la cual sera estratificada por grupos de
aind

W:XO.- Variable binominal dividida en masculino y femenino

{STADO NUTRICIONAL.- Catalogado segun las tablas del NCHS, variable
multinominal cuantitava Dividiendo a los pacientes en tres grupos desnutrido (por
tlnbajo del 1 centil), eutofoco (entre el el +1 y —1 centil) y obeso (por encima del 1
contil)

DIAGNOSTICO DE INGRESO. Variable cualitativa definida por la patologia que
motiva su ingreso a la UTIP.

DIAGNOSTICO DE EGRESO. Variable cualitativa definida por la patologia que
inotiva su egreso de la UTIP.

PUNTAJE DE DISFUNCION.- Variable multinominal obtenida por medio de la
oscala de Marshal,( ver anexo) catalogada en cuatro grupos segun el puntaje
obtenido, la variable sera medida al ingreso y cada 24 horas a partir de su ingreso
SEVERIDAD DEL CUADRO.- Variable cuantitativa continua obtenida por medio de
ln escala de Murray, catalogando la patologia en sin dafo pulmonar, dafio

mediano o moderado y dafio severo.

FACTORES DE RIESGO.- |dentificados en adultos variabe nominal dicotomica

dividida en factor de riesgo extrapulmonra e pulmonar.

CONSIDERACIONES ETICAS.- Al ser un estudio de cohorte observacional, y al
no influir en la evolucion y manejo del paciente, no requiere autorizacion firmada

por familiares.




RESULTADOS

Durante un periodo de 3 meses se incluyd a 87 pacientes de los cuales 28
cumplieron con los criterios establecidos para el diagnostico del sindrome de
DAP; la incidencia general fue de 32 casos nuevos por cada 100 ingresos a las
salas de terapia intensiva. No hubo predominio en la distribucion por sexos,
hembras y varones (44% y 56% respectivamente), grafica 2. Los diagndsticos mas
frecuentemente observados como causa de ingreso a las UCIl's fueron: pos
operado de tumor cerebral y sepsis-choque séptico. Las causas de ingreso mas
frecuentes se enlistan en la tabla 1.

La distribucién por edades, para ambas salas, mostré una media de 64.3 + 6.8 (X
t DE), rango 216-1(gréafica 1). El grupo de nifios cuya edad fluctué entre 1y 5
afos, mostroé un RR para presentar DAP de 2.2 (1C95% de 0.96 a 4.2; p = 0.04), el
riesgo de muerte también fue mayor en este grupo con RR de 1.85 (IC 95% 0.9 a
3.6 p =0.06).

La mortalidad general durante el periodo de estudio fue de 25.3% siendo la causa
mas frecuentemente reportada el Choque Séptico, con el 63.6% de las
defunciones, otras causas observadas fueron Chogue Cardiogénico, Sindrome de
Dificultad Respiratoria Aguda, Falla Organica Multiple y Encefalopatia Hepatica,
las proporciones de cada una se muestran en la tabla 2. El sexo masculino mostro
un riesgo mayor de morir con RR de 4.85 (IC95% de 1.35 a 1.68) p < 0.05, con
riesgo de morir por el sindrome de 1.4 (IC 95% de 0.7 a 2.8) p ns, sin embargo el
sexo femenino mostré RR de 1.4 (1C95% 0.73 a 2.66) para desarrollar DAP.

Se encontré que en ambas terapias la causa de muerte mas frecuente fue el
choque séptico con 16.1 %. El mayor nimero de pacientes ingresé en la terapia
de cuidados post quirdrgicos (54%), sin embargo se encontré6 mayor riesgo de
muerte general en la terapia médica RR de 3.14 con IC 95% de 1.36 a 70.24
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I I riesgo de muerte por DAP y SDRA fue mayor en la terapia quirGirgica como se
muestra en la tabla. El tiempo de estancia medio fue de 24 (6 con un minimo de 0
y iaximo de 45 dias). En el analisis estratificado no se encontrd relacion alguna

nntre el tiempo de estancia y el riesgo de muerte.

5 DAP SDRA
Muertes RR (IC 95%) Muertes | RR (IC 95%)
5.2 (1.09 -
Terapia médica 8 (15) 1.67 (0.79 - 3.5) 8 (25)
25.2)
Terapia 2.62 (0.6 -
i 10 (16) | 1.84 (0.83-4.1) 3 (6)
quirargica 11.34)

El 72% fueron desnutridos y de estos, el 60% tenian desbutricion de primer grado
(grafica 3). La desnutricion no jugd ningin papel en el riego de muerte por DAP,
sin embargo se encontr6 RR de 1.58 (IC95% de 0.8 a 3.11, p ns) para el

desarrollo del sindrome.

El 71% de los pacientes ingresados ingresados durante el periodo de estudio
cumpli6 con los criterios de dafio agudo pulmonar y de éstos, 53% progresaron a
SDRA. El 17% del total desarrollo FOM, siendo el pulmon el primer 6rganc en

disfucionar (64.4%) seguido por el cardiovascular con 23%.

La presencia de DAP incremento el riesgo de muerte con RR de 2.9 con IC 95%
de 1.3 a 4.1 (p<0.001), sin embargo el SDRA no se relaciono con el desenlace

fatal.

La falla organica multiple se relacioné con la muerte con RR de 4.2 con IC 95% de
2.24 a 8.96 (X* 19 p = 0.0002), sin embargo no se encontro relacion alguna entre
la disfuncién de dos o mas érganos con la presencia de DAP. Cuando se sube el
punto de corte a 5 o mas organos el riesgo de morir se hace mas evidente y
muestra RR de 4.61 con IC 95% de 2.7 a 7.79 (X de17.89 p = 0.00002), sin



@ncontrar aun relacion entre el nimero de 6rganos en falla y la presencia de DAP.
|.4 Irecuencia de muerte por DPA, SDRA y FOM se muestra en la grafica 4.

Lu causa de muerte mas frecuente fue el choque séptico con el 60.8% del total de
muertes con un RR de 1.83 con IC 95% 0.98 a 3.77, la segunda causa de muerte
fue el chogque cardiogénico con 27%.

La severidad de la patologia, evaluada por la escala de Murray, no presenta
homogeneidad en cuanto se refiere a los RR segun el puntaje; sin embrago, si se
encontro relacion en el andlisis de tendencia lineal de proporcion, en el cual se
encontré chi cuadrada de 16.38 con p = 0.00005, la frecuencia de presentacion de
puntuaciones de Murray se muestra en la grafica 5.

El diagnostico de egreso mas frecuente fue cardiopatias congénitas, en conjunto,
con 19.5% del total, seguida por tumores cerebrales con 14.9%; no se encontro
ninguna relacion entre la presencia de estas patologias y el riesgo de muerte o el
desarrollo de DAP, el nimero de otras patologias fue muy bajo para realizar un

analisis de riesgo.




DISCUSION

La incidencia el DAP en [a poblacion en general es de 1.5 a 3.5 por 100000
habitantes, en poblacién abierta. La incidencia en contrada por nosostros fue de

32 de cada 100 ingresos a las unidades de terapia intensiva, incidencia muy alta

comparada con otros estudios. %012
TABLA 1
Diagnéstico (%) '|

Cardiopatias congénitas L; T(19%) |
Sindrome nefrotico mas derrame ' (19%)
Sepsis mas neuroinfeccion (14.9%) |
Choque séptico | (8%) |
Guillain Barre '! (4.6%) i
Colitis neutropenica ‘ (4.6%) ‘
Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica | (4.6%)
Sepsis neonatal tardia \ (4.6%) !
Otras '[ 20.7%) |

La edad de presentacién del sindrome se mostré muy dispersa; agrupando ésta
por estratos de edades, se encontro un mayor riesgo para el desarrollo de DAP en
el grupo de pacientes menores de 5 afios de edad, en el cual el 21% lo
desarrollaron, en este grupo se encontrd ademas mayor riesgo de muerte, esto
concuerda con los descrito en otras publicaciones donde este grupo etareo resultd
también el mas vulnerable *'*%*3, El analisis por estratos no mostré homogeneidad
en la muestra para el calculo de riesgo estratificado, sin embargo, el RR neto de
1.85, no concuerda con OC no significativos, posiblemente éstos ultimas estén

grandemente influenciados por el tamafo de la muestra.

El sexo femenino mostré mayor riesgo que el sexo masculino para desarrollar el
sindrome, 40% mas; sin embargo, el sexo masculino corre mayor riesgo de morir

por la enfermedad, hallazgos que ya fueron descritos previamente. *'.




Comparando a los grupos de pacientes hospitalizados en la unidad de terapia
intensiva médica y quirlrgica, se enconir6 que el niumero de pacientes
hospitalizado en la UTIP presenté una incidencia ligeramente mayor a la de los
pacientes hospitalizados en la UTQ (54 v.s. 46%, p ns), la escala de severidad de
Marshall tampoco pudo diferenciar entre ambas poblaciones, hecho que sugiere
una severidad semejante en ambos grupos. No obstante lo anterior, el grupo de
pacientes que desarrollo el sindrome en la UTQ presentd un riesgo de mortalidad
mayor para ambos estadios del sindrome (DAP y SDRA) RR de 3.6 y 1.62,
respectivamente. Dado que la asistencia médica es brindada por el mismo
personal médico en ambas salas y el soporte técnico en cuanto a ventilacion
mecanica también es el mismo, estos factores no parecen ser la causa para la
diferencia descrita, sin embargo, es de hacer notar que en la unidad quirdrgica se
carece del mismo monitoreo del cual se dispone en la unidad médica (SatO;, CO
por termodilucion, ETCO,, etc.) y es creencia de los autores que este hecho si
puede influenciar el descenlace, dado que la falta de un monitoreo adecuado
retarda el diagnostico y, por ende, una intervencion oportuna en el proceso de
enfermedad. El tiempo de estancia tampoco se relaciond con mortalidad en este
grupo. El estédo nutricio no tuvo relacion con la muerte por DAP con RR de 1 sin
embargo si mostré un riego discretamente incrementado para el desarrollo de la
patologia con 59% de riesgo.

La presencia o no de FOM, mostré relacion con riesgo de muerte, no asi con la
presencia de DAP, al incrementar el punto de corte la mortalidad se hace mas
evidente, incrementandose el riesgo relativo de 4.2 a 4.6, sin relaciéon ain con la

presencia el DAP.
La escala de Murray mostro relacion directa con la gravedad de la patologia y el

riesgo de muerte por ésta en el andlisis de tendencia lineal de proporcion,
comportandose como una buena escala para valorar la gravedad de la patologia.
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GONCLUSIONES

» El dafio agudo pulmonar es un sindrome frecuente en el paciente pediatrico

» Los nifios menores de 5 afos se constituyen el grupo de mayor riesgo para el

desarrolio del sindrome y morir a causa de éste.

¢ El sexo femenino desarrolla DAP con mayor frecuencia que el masculino, sin

embargo este Ultimo corre mayor riesgo de muerte.

¢ Las técnicas de vigilancia en el paciente con DAP, pueden influenciar el

pronoéstico de vida.

e La escala de Murray fue adecuada para catalogar la gravedad de la patologia

en el paciente pediatrico con DAP.
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ANEXOS



HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO GOMEZ
PROTOCOLO DE INCIDENCIA DE DANO AGUDO PULMONAR EN
PACIENTES GRAVES
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Caso #: Control #:
Registro: UTIP TQ
Edad en meses (cumplidos):

Sexo: Masculino Femenino

Desnutricion: Si No Grado: 1 2 3

Motivo de ingreso a la Terapia:
Diagnostico de Ingreso:
Tipo de daio Pulmonar: extrapul pul
Factor de riesgo:

Severidad del cuadro:

1._Rx DE TORAX:

Sin consolidacion alveolar 0

Consolidacién alveolar limitada a 1 cuadrante 1
Consolidacidn alveolar limitada a 2 cuadrantes 2
Consolidacién alveolar limitada a 3 cuadrantes 3
Consolidacion alveolar en los 4 cuadrantes 4
|2._HIPOXEMIA:
PO2/FiO2 >300 0
PO2/FiO2 225-299 1
PO2/FiO2 175-224 2
PO2/Fi02 100-174 3
PO2/Fi02 <100 4
|3._PEEP:
PEEP >5cm H20 0
PEEP 6-8cm H20 1
PEEP 9-11 cm H20 2
PEEP 12-14 cm H20 3
PEEP >15 cm H20 4
Severidad Puntos
Sin daio pulmonar 0

Dano pulmonar mediano a moderado
Daio pulmonar severo

PUNTOS: Ingreso  DAP 24 horas 48 horas 72 horas 96 horas

Desarrollo de SDRA: Si No DAP:Si No




Presencia de disfuncién multiorganica: Si No

PUNTAJE DE DISFUNCION

0 1 2 3 4
RESPIRATORIO > 300 300-226 151-225 76-150 <75
(Fi02/P02)
RENAL <1.1 1.14-2.2 2.2-3.9 3.9-56 >56
(creatinina)
HEPATICO <1.1 1.11-3.3 3.4-6.6 6.7-13.3 >13.3
(Bilirrubina)
CARDIOVASCULAR <10 10.1-15 15.1-20 20.1-30 >30
(Par)
HEMATOLOICO >120 81-120 51-80 21-50 >20
(Plaquetas)
NEUROLOGICO >15 13-14 10-12 7-9 <6
(Glasgow)
PUNTOS:
Puntos Mortalidad
9-12 25%
13-16 50 %
17-20 75 %
200+ 100 %

Orden de aparicion de 6érganos en disfuncion:

Organo: 1 2 3 4 5 6

Dia:

Tiempo de estancia en la Terapia: Dias
Tiempo de asistencia ventilatoria: Horas

Tiempo transcurrido entre la presencia de factor de riesgo y desarrollo de

DAP: Horas
Motivo de Egreso: Mejoria Defuncion
Causa de Muerte:

Enfermedades concomitantes:
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Gréfica 1: DISTRIBUCION POR EDAD

Gréfica 2: DISTRIBUCION POR SEXO
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Grafica 3: GRADO DE DESNUTRICION
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Gréfica 5: CATEGORIZACION POR ESCALA DE MURRAY
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