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Resumen

Introduccién. El sindrome de dificultad respirato-
ria aguda (SDRA), descripto hace mas de 30 afios,
es una entidad que comparten tanto los pacientes
adultos como pediatricos internados en las uni-
dades de cuidados criticos. A partir de esta pri-
mera descripciéon, se han realizado numerosas
investigaciones sobre su epidemiologia, fisiopa-

tologia, tratamiento.

Objetivo.

presentacioén
las causas y etiologias mas fre-

clinica vy
Conocer

cuentes de SDRA en nuestra unidad de cuidados
intensivos pediatricos (UTIP) y conocer su morbi-
mortalidad.

Poblacién, material y métodos. Estudio descriptivo
realizado en la UTIP del Hospital de Clinicas de
Buenos Aires. Se tomaron datos sobre caracteris-
ticas de la poblacién y se calculé la escala de
riesgo de mortalidad pediatrica (PRISM) al ingre-
so. Se definieron como pacientes con SDRA a
aquellos que compartian los criterios definidos
por el Consenso Americano-Europeo de SDRA.

Se dividieron las causas de SDRA en pulmonares

y extrapulmonares, infecciosas y no infecciosas.
Se registraron  también las  complicaciones, la
morbilidad (en términos de dependencia de oxi-

geno) y la mortalidad del cuadro.

Se estudiaron 43 pacientes con 53 epi-
SDRA. El 92,5% fue por
7,5%, por
ambas hubo sélo una
las primeras se pudo aislar
un 19% de virus (a través de

lavados

Resultados.

sodios definidos como

causas pulmonares y soélo el causas

Entre
Entre

extrapulmonares. cau-
sa no

un 50% de bacterias,

infecciosa.
hemocultivos y broncoalveolares).
33,9%, con
lidad esperada calculada a través del
a 17 pacientes (IC95%).

La tasa de mortalidad de nuestra UTIP
la descripta y en el
PRISM.
fueron infecciosos.

SDRA, pacientes pediatricos, etiolo-

una morta-
PRISM de 5

La morbimortalidad fue de

Conclusion.
estd dentro de limite superior
de la predicha por el La mayoria de los
desencadenantes
Palabras clave:

gia y mortalidad.

Summary

The acute respiratory distress syndrome, descri-
bed more than 30 years ago is clinical condition
shared by adult and pediatric patient hospital-
ized in the intensive care units (ICU).

From this first description, numerous investiga-
tions about epidemiology, pathophisiology, clini-
cal presentation and treatment have been done.
Objectives. The aim of this work was to identify
the most frequent triggering factors of ARDS in

determine rates.

& methods.

our Unit and to morbimortality
A descriptive study

Hospital de

Population, material

was performed at the Clinicas of
(PICU).
features
ARDS
those patients who shared criteria

American-European

Buenos Aires Pediatric Intensive Care Unit
Data were collected
and PRISM was
was defined in

defined in the

about
calculated on

population
admission.

Consensus on

ARDS. Etiology was divided in pulmonary and
extra-pulmonary, infectious and non-infectious.
Complications, morbidity (in terms of oxygen
dependence) and mortality were recorded.

Results. Forty three patients were studied with 53
episodes defined as ARDS. We found 92.5% pul-
monary causes and only 7.5%  extra-pulmonary
causes. There was only one non-infectious cause.
In the former, bacteria could be identified in 50%
and virus in 19% of cases (blood cultures and
bronchoalveolar lavage).

The morbimortality rate was 33.9% with an ex-
pected mortality by PRISM of 5 to 17 patients (CI

95%).

Conclusions. The mortality rate in our PICU was
within the previously published rates and at the
upper limit predicted by PRISM. Most cases were

infectious at onset.
Key words: ARDS, pediatric patients, etiology and

mortality.

INTRODUCCION

Hace ya méas de 30 afios, Ashbaugh y
col.! describieron a 12 pacientes que com-
iguales fisiopa-
tolégicas y radiograficas y que se distin-
guian de un grupo de 272 pacientes adul-

partian alteraciones

tos ingresados a la unidad de terapia
intensiva del Hospital General de Den-
ver (Colorado) con patologia respirato-

ria. Los 12 pacientes tenian disnea gra-
ve, taquipnea y cianosis refractaria al
aporte de oxigeno. Incluso compartian
una distensibilidad pulmonar disminui-
da, con radiografias que mostraban in-

filtrado alveolar difuso. La anatomia
patolégica de estos pacientes mostraba
atelectasias, membrana hialina y edema

pulmonar. Petty? lam6é a este grupo de
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hallazgos sindrome de dificultad respira-
toria del adulto. A partir de esta descrip-
cion del sindrome de dificultad respirato-
ria, se publicaron numerosos estudios que
epidemiologia, fisiopato-

logia, presentacion clinica y estrategias en
3-10

investigaron su

el tratamiento.

Originalmente, este sindrome se descri-
bi6 en pacientes adultos pero también se
observa en la poblacién pediatrica, aso-
ciandose a similares etiologias, fisiopato-
logias, con una mortalidad relativamente
alta en ambos grupos etarios.'*!2 Por esto,
recientemente se modific6 su nombre a
sindrome de dificultad
da'® (SDRA).

respiratoria agu-

Objetivo

Conocer cuales son los desencadenantes
y las etiologias mas frecuentes del SDRA
en nuestra unidad de cuidados intensivos
pediatricos (UTIP). Conocer cual fue la mor-
bimortalidad del cuadro en esta unidad.

POBLACION,
METODOS
Se estudiaron todos los pacientes ingre-

MATERIAL Y

sados a nuestra UTIP entre enero de 1997 y
mayo de 1999. Se interpretaron como epi-
sodios de SDRA a todos los que reunieran
los criterios del Consenso Americano-Eu-
ropeo de SDRA,® que se detallan a conti-
nuacion:

1. Oxigenacién alterada: definida como la
razén entre la presiéon parcial de oxige-
no arterial y la fraccion de oxigeno ins-
pirada, menor de 200 (PaO,/FIO, <200).

2. Infiltrados pulmonares bilaterales en la
radiografia de térax.

3. Ausencia de signos clinicos sugestivos
de aumento de presiéon en la auricula
izquierda.

Se excluyeron todos los pacientes con
diagnostico de cardiopatia congénita o sig-
nos de insuficiencia cardiaca.

Estudio descriptivo llevado a cabo en la
Unidad de Cuidados Intensivos Pediéatricos
del Hospital de Clinicas General San Mar-
tin de Buenos Aires, hospital general uni-
versitario con departamento de pediatria
del que depende el servicio de UTIP. EI
hospital cuenta con todas las especialida-
des médicas y cada servicio posee un espe-

cialista pediatrico que lo representa. Nues-
tra unidad es polivalente y estd capacitada
para atender todo tipo de patologias a ex-
cepcion de pacientes posquirdrgicos de ci-
rugia cardiovascular por no contar con ci-
rujanos cardiovasculares pediatricos. La
unidad estd equipada con doce camas, con
un ingreso anual de 200 pacientes.

El servicio cuenta con cuatro respira-
dores Sechrist Infant Ventilator, Model V-
100B, un respirador Newport Breeze E150
y un respirador Crossvent 4 bmd. EIl depar-
tamento de Pediatria también cuenta con
un respirador Infant Start 950 y, en los
casos requeridos, se alquilaron respiradores
de alta frecuencia Sensor Medix.

Para la obtencion de datos se us6 una
planilla donde, ademéas de la patologia de
base, se registr6 el puntaje de riesgo de
mortalidad pediatrico (PRISM) al ingreso,
sexo, edad, evolucién (vivo o muerto, cau-
sa de muerte) y tipo de monitoreo, no
invasivo o invasivo (venoso, arterial o
ambos). Otros datos tomados fueron: dia
de inicio del cuadro de SDRA, dias de
duracién del SDRA y dias totales de asis-
tencia respiratoria mecanica (ARM) en la
UTIP, la PaO,/FIO, y la presi6n positiva al
final de la espiracion (PEEP). También se
registraron todas las complicaciones respi-
ratorias (neumotérax, hemorragia pulmo-
nar) durante el tratamiento del SDRA y la
dependencia del oxigeno a los treinta dias
cumplidos del evento. Las causas desenca-
denantes se dividieron en pulmonares
(cuando la agresién se originé en el pul-
mén) y extrapulmonares (cuando el pul-
mén respondi6 a una agresién sistémica).
También las dividimos en no infecciosas
(registrando la noxa) e infecciosas; se des-
cribié el método de diagndstico etioldgico
(hemocultivo, lavado broncoalveolar con
catéter envainado, sin cepillo, con volime-
nes de 5 ml de solucién fisiolégica y estu-
dios con inmunofluorescencia de aspira-
dos nasales). Se registr6 el tipo de germen
aislado. En cuanto a los parametros respi-
ratorios, se tomaron datos sobre los para-
metros de ventilacion mecanica, basica-
mente si se usaron parametros de protec-
cién pulmonar'® (PPP) o no de acuerdo con
valores pautados en nuestro servicio, que
fueron los siguientes: FiO, <0,6, PIM <35

cm HO y PEEP <7 cm HO.



18 Arch.argent.pediatr 2003; 101(1) / Articulo original

RESULTADOS

Se estudiaron 43 pacientes con 53 episo-
dios definidos como SDRA. EIl rango de
edad fue de 1 y 72 meses con una mediana
de edad de 7 meses. Hubo 18 (41%) pacien-
tes de sexo masculino y 25 (59%) de sexo
femenino (p: NS) {Tabla 1).

Entre la poblaciéon estudiada, hubo al-
gunos nifios con caracteristicas especiales
como patologias inmunosupresoras pro-
ducidas por el virus del HIV o la enferme-
dad de Bruton. Otros tenian pulmones con
secuelas de infecciones virales especificas
como el citomegalovirus (diagnosticado
por autopsia), adenovirus o parainfluenza
I. En estos pacientes se describié la recu-
rrencia del cuadro de SDRA.

Todos tuvieron monitoreo invasivo de
presion arterial y venosa. En cuanto a los
PPP pautados en el servicio, s6lo 31 episo-
dios se ventilaron respetando los valores.

Se registré6 también el dia de inicio del
cuadro de SDRA debido a que algunos
pacientes habian ingresado por otra pato-
logia y el evento del SDRA fue posterior.
También se registr6 el tiempo promedio de
asistencia respiratoria mecéanica en la UCIP
y se tuvo en cuenta el tiempo promedio en
que los pacientes cursaron el SDRA, que
fue de 5,3 + 7,1 dias.

En la Tabla 1 se pueden también obser-
var valores promedio de PaFIO, y los de
PEEP con que se ventilaron los pacientes.

Entre los episodios ventilados sin PPP,
se registraron cuatro complicaciones: tres
neumotdérax y una hemorragia pulmonar.
Cuatro niflos quedaron dependientes de
oxigeno cumplidos los 30 dias posteriores
al episodio de SDRA y 3 tuvieron que ser
ventilados con alta frecuencia {Tabla 2). En
la Tabla 3 se describen algunas caracteristi-
cas importantes de estos tres pacientes. De
los datos expuestos se desprende que el
grado de compromiso pulmonar fue im-
portante.

La mortalidad por SDRA en nuestra
UTIP fue de 18 pacientes (33,9%) y la mor-
talidad esperada calculada a través del
PRISM fue de entre 5 y 17 (IC95%), por lo
gque nuestra mortalidad estuvo en el limite
superior de lo esperado.

Como causas desencadenantes se halla-
ron 4 (7,5%) extrapulmonares: un sindro-
me urémico hemolitico (SUH), una invagi-

nacién intestinal y dos enteritis. Los tres
Gltimos episodios cursaron con shock en el
contexto del cual el pulmén respondi6 a la
agresion sistémica; en cambio, el paciente
con SUH desarroll6 hemorragia pulmonar
después de la cual curs6 el SDRA. EIl resto,
o sea 49 pacientes (92,5%), tuvieron causas
pulmonares, de las cuales s6lo una fue no
infecciosa, representada por una nifia de
72 meses con un cuerpo extrafio en la via
aérea (una semilla de girasol), que repre-
sent6 el 1,8% de las causas.

Las causas infecciosas pudieron diag-
nosticarse a través de hemocultivos positi-
vos, lavados Dbroncoalveolares (LBA+) vy
virolégicos de secreciones nasofaringeas.

TABLA 1. Caracteristicas de la poblacién estudiada

Numero de pacientes 43

Edad (rango/mediana) 1-7217 (meses)
Sexo (femenino/masculino) 25 (59%)/18 (41%) p= NS
Puntaje de PRISM 14,26 + 7,40
Dia inicio SDRA 9,47 + 21,44
Dias duracion SDRA 37,09 = 70,74
Dias totales ARM 53+ 7,1
PaO,:FiO * 90,43 + 34,88
PEEP** 9,94 + 3,75
PPP*** 31
Monitoreo invasivo 43

Caracteristicas especiales de los pacientes

Inmunodeficiencias**** 2 pacientes
cCMV* 1 paciente
Pulmones con secuelas

posinfecciones virales 6 pacientes
HIV+ 4  pacientes

Los signos mas menos (+) expresan la media y desvio estandar (+ DE).

Puntaje de riesgo pediatrico de mortalidad, con rangos entre 3 y 30 puntos que

corresponde a porcentajes de riesgo de mortalidad (en pacientes no quirlrgicos)

de 1,6 a 80%, respectivamente.

* PaO, presion parcial de oxigeno y FiO,; fraccién inspirada de oxigeno. Menor
valor registrado.

** Presién positiva al final de la espiracién. Mayor valor registrado.

*** Parametros de proteccion pulmonar pautados en nuestro servicio como FiO; <0,6;
PIM: <35; PEEP: <7.

**** Un paciente con enfermedad de Bruton y otro con neutropenia ciclica.

# Citomegalovirus, diagnosticado por autopsia.

TaBLA 2. Complicaciones respiratorias*

N° de pacientes

Neumotérax 3
Hemorragia pulmonar 1
Dependencia de O2 a los 30 dias

posteriores al SDRA 4
Mortalidad 18 (33,9%)
PRISM** 5 / 17 (IC 95%)

* Todas estas se desarrollaron en los pacientes con venti-
lacién sin parametros de proteccion pulmonar.

** Valores de mortalidad esperada calculada a través del
puntaje de PRISM.
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Asi se obtuvieron 26 causas de etiologia
bacteriana (50%), 10 (19%) virales y 16 (31%)

sin patégeno determinado.
Se obtuvieron 16 (39%)

tivo como en el BAL (Tabla 4).

DISCUSION

Dada la frecuencia con que se presenta
el SDRA entre la patologia respiratoria de
los pacientes que se internan en una UTI
pediatrica, decidimos hacer este
descriptivo de todos los que reunieran
criterios diagnoésticos para SDRA,
sus etiologias mas frecuentes y su morbi-
mortalidad en nuestra unidad.

En nuestro servicio predominan
cientes con patologia respiratoria,

de alta frecuencia

hemocultivos
(+) y 25 (61%) LBA(+), resultados de
que se desprende que en algunos pacientes
se aislaron gérmenes tanto en el hemocul-

estudio

conocer

los pa-
lo que

Pacientes 1 2
Edad 5 meses 7 meses
Sexo Femenino Masculino
Sin  PPP* - -
PaO,:Fi0O ** 42 59
PAW*** 20 20
10* 43 34

Germen aislado -

Adenovirus

Fallecidos - -

24 meses

Femenino

35
33
94
Adenovirus

*

* %

Pacientes que no fueron ventilados con parametros de proteccién

(PPP) pautados en nuestro servicio.

Presién parcial de oxigeno y fracciéon inspirada de oxigeno, valores de ingreso

a ventilaciéon de alta frecuencia (HIFI).

*** Presion media en la via aérea. Valores de ingreso a HIFI.

#

Indice de oxigenacién de ingreso a HIFI.

TABLA 4. Gérmenes aislados en SDRA*

pulmonar

Virus

Bacterias

>

Adenovirus 4 Neumococo

Sarampioén 1 Staphylococcus  aureus

Sincicial respiratorio 4 Klebsiella

Parainfluenza | 1 Enterococo
Moraxella

Staphylococcus epidermidis
Shigella

Bramhanella
Streptococcus

Pseudomonas  aeruginosa
Acinetobacter

TBC

Pneumocystis carinii

N P NN R P RFPE®WRE WO w R

*

A través de hemocultivos, lavados broncoalveolares e
inmunofluorescencia de secreciones nasofaringeas.

representa el 56% de los ingresados por afio,
de los cuales un 17,5% corresponderian a
los que cursaron SDRA. Contamos con la
complejidad suficiente para asistir patolo-
gias agudas, por lo que todos los pacientes
descriptos recibieron monitoreo
de presion venosa y arterial. Todos los epi-

invasivo

sodios de SDRA se ventilaron en forma con-
vencional, salvo tres que recibieron ventila-
cién de alta frecuencia.’® No contamos con
6xido nitrico (ON) pero tampoco la biblio-
grafia indica este tratamiento como indis-
pensable en el SDRA. Se describe al ON
como capaz de mejorar la oxigenacién de
los pacientes con lesiéon pulmonar pero sin
lograr disminuir la mortalidad.*® En cuanto
a otros métodos'® posibles, como la ventila-
cion liquida, no existe aun en el pais.

Las estrategias del tratamiento llevadas
a cabo en nuestros pacientes fueron las
descriptas en la bibliografia:'"® tratar la
noxa y optimizar el tratamiento de sostén
—optimizar 1) la oxigenacién, 2) la ventila-
cién, 3) el pH-'°, todo esto sin producir mas
dafio al pulmén.?°2! Hay viejos estudios
enfocados en la potencial toxicidad de la
fraccién inspirada de oxigeno? pero, ac-
tualmente, hay evidencias experimentales
que demuestran que el dafio pulmonar
puede ser provocado por el uso de altos
volimenes y presiones?® que aumentan la
permeabilidad vascular pulmonar e indu-

cen la producciéon de edema.l’

Aparente-
mente, este corresponderia a la sobredis-
tensiéon alveolar sumada al colapso y re-
apertura ciclica de los alvéolos con el respi-
rador, lo que estimularia la cascada de las
citoquinas proinflamatorias.?*25 En muchos
centros, ante la necesidad de aumentar los
parametros en el momento critico del
SDRA, se toman como valores aceptables
saturaciones de oxigeno z288% y mantener
FiOZE 0,6; debido a que el contenido arterial
de oxigeno depende de la concentracién de
hemoglobina, optimizan ésta en 10 mg%.2®

De aqui surge nuestra necesidad de ven-
tilar a los pacientes con parametros ventila-
torios de proteccién pulmonar. Se prioriza-
ron los limites de aporte de oxigeno y pre-
sion evitando lograr resultados irrelevan-
tes del estado &acido-base, permitiéndole al
paciente hipoxias e hipercapnias permisi-
vas (no menos de PaO, de 50, pH de 7,20 y
no mas de dos digitos de CO,). ?"?® Existen
actualmente trabajos en adultos en los que
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se logr6 disminuir la mortalidad ventilan-
do a los pacientes con SDRA con bajo volu-

men corriente.?®

Incluso se puede tratar de
mejorar la oxigenacién a través del cambio
de decUlbito.®® Hubo 21 pacientes en los que
los valores de PPP no se pudieron respetar.
En ellos se describieron complicaciones (3
neumotérax y 1 hemorragia pulmonar). A
este grupo (18 pacientes) pertenecian to-
dos los fallecidos, incluso los tres ventila-
dos con alta frecuencia. De esto se despren-
de que tales pacientes presentaban un com-
promiso pulmonar importante que contri-
buy6 al desenlace.

Se midi6 la morbilidad como dependen-
cia de oxigeno cumplidos los 30 dias poste-
riores al evento, lo que se observé en cua-
tro pacientes (11,5%).

En la revision de la bibliografia acerca
de la mortalidad del SDRA, vemos que los

nimeros oscilan entre 20 y 60%,012

por lo
que la mortalidad en nuestro grupo apa-
renta ser baja, ya que fue del 33,9% (18
pacientes). Al compararla con la mortali-
dad esperada segun el PRISM, ésta estuvo
en el limite superior. Interpretamos que se
debe a que analizamos “episodios” de
SDRA, por lo que a veces el PRISM del
paciente reflejaba la patologia de ingreso,
situacion que ya se habia modificado con el
transcurso de los dias, mas aun en pacien-
tes cronicos como muchos de los que eva-
luamos, en los que el SDRA aparecié6 como
una complicacion Como el
PRISM esta

generales de la UTI, quizds en el caso espe-

posterior.
disefiado para poblaciones
cifico del SDRA la mortalidad segun el
PRISM fue subestimada por ser una pato-
logia de alta mortalidad.

Dividimos las causas que desencadena-
ron el SDRA en pulmonares y extrapulmo-
nares. Hay trabajos que intentan demos-
trar que el mecanismo respiratorio de am-
bos son diferentes.®! Para ello se midié la
elasticidad pulmonar y de la pared toréacica
asi como el volumen al final de la espira-
cion ante distintos valores de PEEP. Se
concluy6é que las diferencias observadas se
deben a que en las causas pulmonares pre-
valecen las consolidaciones, en oposiciéon a
las extrapulmonares donde prevalece el
edema y el colapso alveolar.

Encontramos que las causas extrapul-
monares en nuestros pacientes fueron las

menos frecuentes (s6lo 4 pacientes: 7,5%) y
todos de indole infecciosa: 1 SUH, 1 inva-
ginacién intestinal, 2 enteritis. Las tres al-
timas cursaron con un cuadro de shock,
por lo que el pulmén respondié a la noxa
sistémica.®> En el 92,5% de los nifios, la
lesion fue primaria del pulmén; a partir de
ésta se desarroll6 el SDRA. Cabe destacar
que so6lo se distinguié una causa “no infec-
ciosa” pulmonar: un cuerpo extrafio en la
via aérea, una semilla de girasol, que fue
extraida por el servicio de endoscopia y la
paciente present6 el SDRA a las 24 horas
del procedimiento.

Todas las deméas fueron causas infeccio-
sas pulmonares, que se determinaron a
través de hemocultivos(+), LBA(+) y culti-
vos viroldgicos de secreciones nasofarin-
geas. De acuerdo con el aislamiento que se
logr6 de los gérmenes, hubo un 50% de
origen bacteriano y 19% virales; esto a tra-
vés de 16 hemocultivos (+) y 25 LBA(+),
observadndose un aislamiento importante
de agentes etiolégicos. En algunos pacien-
tes, el aislamiento fue tanto a través del
hemocultivo como del LBA.

CONCLUSION

La tasa de mortalidad por SDRA en
nuestra unidad de cuidados intensivos pe-
diatricos estd dentro de lo descripto en la
literatura y en el limite superior de la pre-
dicha por PRISM. Préacticamente todos los
desencadenantes fueron de origen infec-
cioso con un alto rescate etiolégico. 1
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