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Sindrome de disfunciéon multiple de 6rganos
en neonatologia. Comparacion de dos periodos

Dres. Carola Capelli*, Daniela Salafia®, Patricia Bellani* y Pedro de Sarasqueta™

RESUMEN

Introduccién. El sindrome de disfuncién mdltiple de
6rganos es una causa importante de morbimortali-
dad enla terapia intensiva pedidtrica y neonatal. Se
estudi6 la evolucion clinica de esta entidad en una
terapia intensiva neonatal de alta complejidad y
que atiende s6lo a pacientes derivados, con el obje-
tivo de analizar los cambios ocurridos en esta grave
afeccion en dos periodos (1997-2002).

Poblacién, material y métodos. Se estudiaron en forma
prospectiva 100 neonatos sucesivos internados en
launidad de cuidados intensivos neonatal del Hos-
pital de Pediatria "Prof. Dr. J. P. Garrahan" entre el
1 dejulioy el 31 de diciembre de 1997 (periodo I) y
el 1° de diciembre de 2001 al 31 de julio del 2002
(periodo II).

Se analiz6 el sindrome de disfuncién multiple de
6rganos en relacién a la frecuencia global, las cau-
sas mds frecuentes, su momento de aparicién, el
grado de compromiso de los diferentes 6rganosy la
evolucion final.

Se defini¢ al sindrome de disfuncién multiple de
6rganos como la presencia de disfuncién de dos
6rganos o sistemas o0 mds por mds de 24 horas. Los
criterios de disfuncién para cada 6rgano se definie-
ron seglin un trabajo previo a los fines de la compa-
racién entre ambos periodos.

Resultados. En el periodo IT hubo mayor frecuencia
de esta entidad (n=60) (p< 0,05). La mortalidad fue
menor en el perfodo Il en comparacién con el perio-
do I (15% y 23,3% respectivamente) (p < 0,05).
Hubo mayor progresién al sindrome de disfunciéon
multiple de 6rganos en el periodo II en los pacien-
tes con malformaciones digestivas y cardiopatias
congénitas.

Se comprobd un patrén evolutivo en el periodo II
similaral perfodol, con alta frecuencia de casos que
se agravaron o desarrollaron la disfuncién de érga-
nos luego del ingreso. Se observé mayor mortali-
dad cuanto mayor era el nimero de érganos o
sistemas involucrados en ambos periodos.
Conclusiones. Enlos periodos analizados hubo cam-
bios importantes en la evolucién del sindrome de
disfuncién mdultiple de 6rganos; esta condicion
fue mds frecuente y menor su mortalidad en el
periodo II. Se observé la persistencia elevada de
presentacién de la disfuncién de 6rganos después
del ingreso y mayor mortalidad cuanto mayor era
el nimero de érganos o sistemas afectados. Se
sugiere un cambio enla clasificacién de los pacien-
tes neonatales con disfuncién de érganos en razén
de un probable sobrediagnédstico de esta afeccion
con la inclusién de las malformaciones congénitas
antes de su tratamiento.

Palabras clave: sindrome de disfuncién miiltiple de

organos (SDMO), mortalidad neonatal, terapia intensi-
va neonatal.

SUMMARY

Introduction. Multiple organ system dysfunction
(MOSD) syndrome is an important cause of
morbidity and mortality in pediatric and neonatal
intensive care units. We studied the clinical course
and the outcome of MOSD in neonates admitted to
aneonatal intensive care unit. Our objective was to
analyze the changes observed in the MOSD in two
different periods (1997-2002).

Population, material and methods. We prospectively
evaluated two groups of 100 consecutive neonates
admitted to the neonatal intensive care at the “Hos-
pital Prof. Dr. J. P. Garrahan” between July 1% and
December 31¢ 1997 (first period) and December 1% -
July 31¢ 2002 (second period). Organ system dys-
function was analyzed regarding its global rate,
causes, presenting time, severity, compromise of
different organs and intervening factors in its final
outcome. We defined multiple organ system dys-
function as the failure of two or more systems or
organs during a period longer than 24 hours. The
dysfunction criteria for each organ were defined as
inapreviousstudy in order to compare both periods.
Results. We observed anincrease in frequency (n=60)
but alower mortality rate in the second period (15%)
(p <0.05). There was a higher frequency of progres-
sion to organ dysfunction in congenital cardiac and
digestive defects in the second period. A similar
pattern of high frequency of progression and presen-
tation of organ dysfunction after the admission was
observed in both periods. Mortality was related to
the number of organ or systems affected.
Conclusions. There were important changes in
multiple organ dysfunction in both periods. The
frequency was higher and the mortality was lower
in the second period. Both periods showed a high
frequency of progression or presentation of organ
systemic dysfunction after admission. Mortality was
related to the number of organs and systems affected.
A change in the definition of neonatal multiple
organ systemic disfunction is proposed due to a
probable overdiagnosis with the inclusion of conge-
nital defects before treatment.

Key words: multiple organ system dysfunction
syndrome, neonatal mortality, neonatal intensive care.

INTRODUCCION
El sindrome de disfuncién mdltiple de
6rganos (SDMO) ha recibido poco interés
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en neonatologia a pesar de la atencién cre-
ciente por él enlasunidades de terapia inten-
siva pedidtrica en razén de su elevada fre-
cuencia y alta mortalidad. La experiencia
clinica demuestra que en las unidades de
terapia intensiva neonatal (UTIN) que reci-
ben neonatos derivados, el SDMO es fre-
cuente.! Se ha pensado que este hecho es
consecuencia de la mayor supervivencia de
neonatos graves debido al uso de nuevas
terapéuticas mds eficaces y la prolongacion
de las internaciones.'?

En 1997 publicamos una serie de 100 neo-
natos internados consecutivamente en la
UTIN y analizamos la frecuencia y caracte-
risticas del SDMO.! Entre los afios 1997 y
2001 se introdujeron nuevas terapéuticas en
el 4rea (ventilacion de alta frecuencia, 6xido
nitrico) y diferentes intervenciones para el
control de la infeccién hospitalaria. Por esa
razon, en el afio 2001 se realiz6 un nuevo
estudio prospectivo con el fin de observarlos
cambios producidos en la frecuencia y la
evolucién del SDMO en la UTIN del Hospi-
tal de Pediatria “Prof. Dr. J. P. Garrahan”.

El objetivo del presente trabajo fue anali-
zar si se produjeron modificaciones en las
caracteristicas y la evolucién de esta enfer-
medad entre ambos periodos de estudio. El
trabajo no tuvo como objetivo analizar un
posible efecto de los nuevos tratamientos y
normas por tratarse de un estudio abierto no
controlado.

POBLACION, MATERIAL Y METODOS
El siguiente trabajo se realizé en el Hospi-
tal de Pediatria "Prof. Dr. ]. P. Garrahan" en el
drea de Neonatologia entre el 1° de diciembre
de 2001 y el 31 de julio de 2002 (periodo II).

Se realiz6 un estudio de cohortes pros-
pectivo que incluyé a 100 neonatos interna-
dos sucesivamente en la UTIN.

El drea de Neonatologia del Hospital de
Pediatria "Prof. Dr.]. P. Garrahan" consta de
12 plazas para la atencién de pacientes deri-
vados de alta complejidad que requieran
asistencia respiratoria mecdnica (ARM) o
medicacién inotrépica (Terapia Intensiva
I). Este sector se complementa con la Tera-
pia Intensiva II, de 20 plazas para neonatos
graves o complejos con importantes reque-
rimientos de tratamiento, control y monito-
reo. El drea posee, ademds, 24 plazas adicio-
nales en otro espacio fisico para pacientes
de cuidados intermedios (n= 4), crénicos
estables (n= 4), prematuros en crecimiento
(n=4) y con cuidados predominantemente
maternos (prealta) (n= 10).

Los ingresos totales del drea son aproxi-
madamente 600 al afio y lamortalidad global
en el afio 2001 fue de 6,4%, con un descenso
de 50% desde 1990.

Se incluyeron los neonatos que por su
gravedad o complejidad requerian interna-
cién en Terapia Intensiva 1. Se dividi6 a la
poblacién en dos grupos: A) sin SDMO y B)
con SDMO. Se incluyeron en el grupo SDMO
a los neonatos que tuvieron disfuncién de
dos 0 méds érganos o sistemas por mas de 24
horas. No hubo exclusién de pacientes por
fallas en el registro de la historia clinica, de
modo que la cohorte seleccionada represen-
t6 a todos los pacientes que tenian criterios
de inclusién.

La definicién empleada de disfuncién
para cada érgano o sistema fue la misma
utilizada en el trabajo anterior' e inclufa tan-
to la disfuncién de un érgano debida a una

TasLa 1. Principales caracteristicas de la poblacion estudiada en los perfodos Iy 11

Periodo I Periodo II
No SDMO SDMO No SDMO SDMO
n=70 n=30 n= 40 n= 60

Peso al nacer (gramos) 2.720 = 882 2.596 = 897 2.640 = 977 2.333 £ 914
Edad gestacional (semanas) 375+3 373+3 36,5+3,8 35,1 +4,4*
Edad a la internacién (dias) 6,1 3,2 6,4+5 199 +9,4* 85+1,3*
Internacién en terapia intensiva (dias) 84472 23+104 95+82 22 +20,3
Fallecidos 5(7%) 16 (53%) 1(2,5%)* 14 (23,23%)*

*p < 0,05 (prueba t de Student) (X?).
SDMO: Sindrome de disfuncién multiple de érganos.
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malformacién congénita o si se presentaba
como consecuencia de una complicacién de
la evolucién clinica.

Seutilizé como criterio de disfuncién para
cada érgano o sistema comprometido a la
presencia de uno o mds de los siguientes
pardmetros clinicos o de laboratorio modifi-
cados del trabajo de J.D. Wilkimson et al.*

*  Pulmonar:

FiO, = 0,5 para una paO, < 60 mm de Hg
respirando en halo. Necesidad de ARM mds
de 48 horas con FiO, >0,35 no relacionada
con sedacién posquirtirgica.

o Cardiovascular:

Tensién arterial media por debajo del
percentilo 10 para la edad gestacional o
posnatal por dos horas o mds descartada
hipovolemia. Utilizacién de dopamina o
dobutamina > 5 ug/kg/min.

e Hematoldgico:

Leucopenia (< 4.000/mm?) o trombo-
citopenia (< 50.000 mm?) o la mitad de la
cuenta de plaquetas a partir de un valor
inicial = 200.000/ mm?.

* Renal:

Diuresis<1ml/kg/horasinhipovolemia,
urea > 40 mg/dl, creatinina > 1 mg/dl
® Hepidtico:

Bilirrubina directa >3 mg/dl excluida in-
compatibilidad sanguinea maternofetal. Au-
mento de las transaminasas >50% del valor
normal para la edad.

o Intestinal:
Ileo de duracién igual o mayor a 72 horas

norelacionado consedacién, analgesia o cau-
sas metabdlicas.

No se incluy6 la disfuncién del sistema
nervioso central ya que los criterios pediatri-
cos, como el puntaje de Glasgow son inapli-
cables a neonatos, los que, ademas, presen-
tan grandes variaciones de su funcién neuro-
légica por diferente maduracién segtn su
edad gestacional y, sobre todo, por el uso
muy frecuente en nuestra area de medica-
cién depresora de la funcién cerebral y
anestésica por la naturaleza de los pacientes.

Las nuevas intervenciones desarrolladas
entre 1997 y 2001 incluyeron la ventilacién
de alta frecuencia, el uso de 6xido nitrico
inhalado y nuevas normas e intervenciones
en la prevencién y el tratamiento de la infec-
cién nosocomial.

En los resultados se comparan la evolu-
cién del SDMO entre el periodo I (1997 y el
periodo II (2001-2002) en relacién con la fre-
cuencia del SDMO, los diagndsticos de in-
greso, la forma de presentacion y la evolu-
cion del SDMO, el pronéstico segtinla grave-
dad del SDMO y la mortalidad global y para
cada grupo diagnéstico.

ANALISIS ESTADISTICO

Los resultados se presentan como fre-
cuencias o media y desvio estdndar segtin se
trate de variables discretas o continuas. Las
diferencias entre ambos grupos se analiza-
ron por las siguientes técnicas estadisticas:
X?, prueba de Fisher, prueba de t Student.

TaBLA 2. Diagnésticos principales de los neonatos internados en terapia intensiva con sindrome de disfuncion

muiltiple de 6rganos (SDMO) y sin él (Periodos I y 1I)

Periodo I Periodo II
NO SDMO SDMO NO SDMO SDMO
n=70 n= 30 n= 40 n= 60
Malformacién digestiva 17 1 7 12*
Cardiopatia congénita 13 5 6 17*
Asfixia neonatal 6 4 - 3
EMH 7 3 5 9*
HDC 5 1 2 7*
Sepsis 7 2 - 2
ECN 3 7 1 4
Hipertensiéon pulmonar 2 7 3 5
Otros diagndsticos 10 - 16 1

*p< 0,05 (X?)

EMH: enfermedad de membrana hialina.
ECN: enterocolitis necrosante.

HDC: hernia diafragmatica congénita.
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RESULTADOS

En el periodo II hubo mayor frecuencia
de SDMO (n=60)(p<0,05) que en el periodo
I (n=30). Sin embargo, la mortalidad global
y por SDMO fue menor (p < 0,05) en el
periodo II (23%) (Tabla 1) en relacién con el
periodo I (53%).

No hubo diferencias en las caracteristicas
de lapoblacién entre ambos periodos, excep-
to en la menor edad gestacional de los pa-
cientes con SDMO y la mayor edad en el
momento de la internacién en pacientes sin
SDMO en el periodo II (Tabla 1).

En cuanto a los diagnésticos de ingreso
(Tabla 2), fueron similares para toda la pobla-
cién en ambos periodos excepto por la mayor
frecuencia relativa de enterocolitis necrosan-
te (ECN), asfixia y sepsis en el periodoI. Hubo
diferencias en la progresién hacia SDMO en-
tre ambos periodos. En el periodo II se obser-
vé mayor frecuencia del SDMO entre las mal-
formaciones digestivas, las cardiopatias con-
génitas, la enfermedad de membrana hialina
(EMH) y la hernia diafragmaética congénita
(HDC) (p <0,05).

La causas de SDMO con mayor mortali-
dad relativa correspondieron a las cardiopa-
tias congénitas en ambos periodos (31% en
periodo Iy 36% en el periodo II) y la ECN en
el periodo I (31%).

Se comprobd un patrén evolutivo en el
periodo II similar al periodo I (Tabla 3) con
alta frecuencia de casos que padecieron
SDMO luego del ingreso o la progresion de

su gravedad luego de su presentacién. En el
periodo II la supervivencia de los nifios con
SDMO sin progresién fue mucho mayor que
en el perfodo L.

Finalmente, cuanto mayor era el ndmero
de 6rganos o sistemas involucrados hubo ma-
yor mortalidad en ambos periodos. (Tabla 4).

CONCLUSIONES

Hubo mayor frecuencia y menor mortali-
dad por SDMO en el periodo II. La progre-
sién a SDMO fue mayor en los casos con
malformaciones digestivas y cardiopatfas
congénitas. En la discusién se propone una
nueva clasificacién del SDMO neonatal.

DISCUSION

La frecuencia de SDMO (30-60%) obser-
vada en el presente trabajo fue mads elevada
que la descripta en la bibliografia (10-25%)
para pacientes pedidtricos.>*

Al comparar ambos periodos (1997-2001)
encontramos aumento en la frecuencia de
SDMO (60%) y disminucién de la mortali-
dad en el segundo periodo de estudio.

Estos hallazgos podrian deberse a varias
razones. En primer lugar, la mayoria de los
trabajos publicados sobre SDMO han sido
realizados principalmente en pacientes pe-
didtricos y adultos, lo que hace dificil compa-
rar estos resultados con nuestra poblacién
neonatal. En este periodo de la vida los nifios
presentan importantes limitaciones adapta-
tivas cardiovasculares, respiratorias y meta-

TaBLA 3. Evolucién del sindrome de disfuncién miiltiple de 6rganos (SDMO) en ambos periodos

Periodo I con SDMO

Periodo II con SDMO

n total=30 Fallecidos=16

n total= 60 Fallecidos= 14

SDMO al ingreso y progresién ulterior

de nuevos 6rganos 1 16 10*
SDMO posterior al ingreso 6 17 4*
SDMO sin progresién ulterior 12 27 0*

*p < 0,01 (X2)

TaBLA 4. Mortalidad del sindrome de disfuncion miiltiple de 6rganos (SDMO) segiin el niimero de 6rganos o

sistemas afectados en ambos periodos

Periodo I con SDMO

Periodo II con SDMO

n total=30 Fallecidos= 16

n total= 60 Fallecidos= 14

Compromiso de 2 érganos o sistemas 3 24 1
Compromiso de 3 drganos o sistemas 4* 26 4*
Compromiso de 4 o mds 6rganos o sistemas 9* 11 9*

*p< 0,05 en comparacién con compromiso de 2 6rganos o sistemas (X?).
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bélicas con frecuente y rdpida descompensa-
cién orgénica, especialmente a menor pesoy
edad gestacional, que podrian aumentar la
frecuencia del SDMO.

También las malformaciones congénitas
tnicas o multiples con fallo orgédnico secun-
dario son mucho mds frecuentes en su mani-
festacién clinica en neonatos y podrian au-
mentar la frecuencia neonatal de SDMO, asi
como disminuir la frecuencia posneonatal,
ya que la carga de morbilidad de las malfor-
maciones disminuiria tanto porlaresolucion
del padecimiento como por el fallecimiento
de muchos casos en el periodo neonatal.

No podemos, en cambio, explicar el au-
mento de la frecuencia de SDMO en el perio-
do II, ya que se utilizaron los mismos crite-
rios de inclusién y no hubo diferencias de-
mogréficas de la poblacién global ni en los
diagndsticos de ingreso (datos no presenta-
dos).Elingreso amayor edad delos casos del
grupo Il pudo ser uno de los factores intervi-
nientes en esta mayor frecuencia. En el se-
gundo periodo hubo una mayor frecuencia
de casos que evolucionaron a SDMO entre
las malformaciones digestivas y las cardio-
patias congénitas. En el caso de las malfor-
maciones digestivas, un factor interviniente
pudo ser el aumento de casos con defectos de
la pared abdominal como gastrosquisis, lo
que se confirma por los datos epidemiolégi-
cos internacionales. A su vez, ha persistido
en el segundo periodo el retraso en el diag-
nostico, la derivacién y el tratamiento qui-
rargico delos pacientes cardiovasculares por
falta de oferta global de servicios para estas
afecciones en el sector ptiblico, en especial en
el drea metropolitana de nuestro pafs. En
ambos periodos no se realiz6 un puntaje de
gravedad al ingreso, que podria haber expli-
cado en qué condiciones se derivaron los
pacientes y la gravedad del SDMO al ingre-
so. Esta calificacién de la gravedad se omitié
al no ser aplicable a nuestros pacientes que
ingresan, en su inmensa mayoria luego de
las primeras 24 horas de nacidos, mientras
que los puntajes mencionados se efecttian en
el primer dfa de vida. Otro factor relacionado
con la alta frecuencia persistente de SDMO
fue la tasa de infeccién nosocomial que, aun-
que menor en el periodo II, continta siendo
un factor central de complicacién y agrava-
miento de la poblacién neonatal atendida en
nuestra drea, en especial entre las malforma-

ciones complejas y los casos derivados luego
de largas estadias en otras instituciones.

La elevada incidencia de SDMO en com-
paracién con los trabajos pedidtricos plantea
la posibilidad de que la clasificacién utiliza-
da, sobrediagnostique el SDMO en la pobla-
cién neonatal, ya que el puntaje usado es el
resultado de modificaciones hechas en las
utilizadas para pacientes pedidtricos con las
limitaciones antes planteadas para su aplica-
cién neonatal.

Queda planteada la redefinicién de los
criterios de inclusién de neonatos con
SDMO. Una propuesta inicial consistiria en
la inclusion de las malformaciones congéni-
tas con disfuncién sélo después de 48 horas
de su tratamiento quirtrgico paliativo o co-
rrector por fallo o disfunciéon del menciona-
do tratamiento. Por otra parte, deberia conti-
nuar excluida la patologfa del sistema ner-
vioso central por la extrema dificultad de
evaluar su funcionamiento por diferente
madurez y el uso muy frecuente de medica-
cién depresora y anestésica.

Las nuevas terapéuticas, como la ventila-
cién con alta frecuencia y el éxido nitrico
inhalado para rescatar pacientes muy gra-
ves, podrian explicar la menor mortalidad
observada en el periodo II pero ha quedado
claramente expresado antes que esta conclu-
sién, debido al disefio abierto y no controla-
do del estudio es s6lo hipotética.

Quedan mds preguntas sin contestar res-
pecto al SDMO en neonatos al terminar este
trabajo que al comenzar. Por esa razén, es
necesario realizar nuevos trabajos utilizan-
do una nueva definiciéon de SDMO neonatal
consensuada por expertos y adaptada a este
periodo de la vida con la inclusién de mater-
nidades grandes en las cuales seguramente
el porcentaje de pacientes con SDMO es me-
nor y representa mejor a la poblacién neona-
tal, ya que en nuestra drea los pacientes in-
cluidos requieren de alta complejidad tera-
péutica por su condicién de ingreso. Ade-
mds, con frecuencia se trasladan en malas
condiciones, lo que probablemente les agre-
ga mayor morbilidad y mortalidad.

La mejor comprensién del SDMO neona-
tal podria contribuir fuertemente a su preven-
cién, su reconocimiento rapido en sus inicios
y anuevas modalidades de tratamiento con el
objetivo de disminuir la elevada morbilidad y
mortalidad de este sindrome. =
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Hace 50 afios en Archivos Argentinos de Pediatria
La vacunacion contra la poliomielitis

Dr. Bismarck Lucero
Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social
Hospital de Nifios-Servicio de Paralisis Infantil

Resumen

Se presenta el estado actual del problema de la vacunacién antipoliomielitica.

El comunicante asisti6 al Il Congreso Internacional de Poliomielitis efectuado en el mes
de setiembre de 1954 en Roma. A raiz de ello, transcribe las opiniones de los autores de
vacunas antipoliomieliticas que allf concurrieron.

La vacunacién con gammaglobulina presentada por Hammon produce una proteccién
de un maximo de 10 semanas, con el inconveniente que durante ese periodo podria
impedir las infecciones leves inmunizantes.

La vacunacién con virus atenuados (Sabin) atin se encuentra en el periodo de estudios
experimentales.

La vacunacién con virus muertos (Salk), produce inmunizacién por un periodo de un afio.
El comunicante considera que es prudente evitar la aplicacién de la vacuna antipolio-
mielitica hasta que se tenga una confirmacién definitiva de que las experiencias de Salk
en humanos no provoquen trastornos de ninguna naturaleza.
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