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RESUMEN

Con el objetivo de caracterizar aspectos de interés relacionados con el
comportamiento de la dificultad respiratoria aguda (DRA) en la Unidad de
Terapia Intensiva (UTI.) del Hospital Pediatrico “Pedro Agustin Pérez” de
Guantanamo durante el periodo 1997 - 2001, se analizan las causas basicas de
la dificultad, el estado al egreso, la evolucion clinica y las complicaciones
incidentes en estos pacientes. La principal causa fue la neumonia (42,2%), y
del total de pacientes fallecié el 51,1%. En el 22,2 % de los enfermos el
diagnéstico de DRA se realizé después de 7 horas del comienzo de los
sintomas. De este subgrupo fallecieron 9 pacientes. El 44,4% de los pacientes
no evolucionaron satisfactoriamente. El 33,4% murid en los primeros dos dias
por hipoxemia grave, el 33,3% sufrio de hipertension pulmonar, el 26,6%
barotrauma y el 13,3% infeccibn nosocomial. Se establecen otras
consideraciones.

Palabras clave: SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA/

mortalidad; SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA/etiologia;
UNIDADES DE CUIDADO INTENSIVO PEDIATRICO.

INTRODUCCION

El DRA es un sindrome causado por alteraciones en la permeabilidad de la membrana
capilar pulmonar, caracterizado por la aparicion de una insuficiencia respiratoria muy
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grave, infiltrados pulmonares bilaterales difusos y disminucion extrema de la
distensibilidad pulmonar, en ausencia de fallo ventricular izquierdo. * ? A pesar de los
avances en su terapia, su letalidad es elevada, y puede fallecer hasta el 50-70% de los
pacientes, por lo que implica un significativo costo econémico y social, y notable
impacto en la familia y la sociedad en general.?®

En Guantdnamo no se han publicado referentes en relacion con el comportamiento de
esta enfermedad en nifios, lo que ha motivado realizar el presente estudio, con el
objetivo de ofrecerlos a los médicos en cuya actuacion profesional se les hace
necesario enfrentar la atencion a nifios con DRA.

METODO

Se realiza un estudio descriptivo en todos los pacientes egresados de la UTI. del
Hospital “Pedro Agustin Pérez” de Guantdnamo, con el diagnostico de sindrome de
DRA, en el periodo comprendido desde enero de 1997 hasta diciembre del 2001, con el
objetivo de caracterizar el comportamiento de algunos aspectos clinicos -
epidemioldgicos relacionados con esta entidad.

Los pacientes incluidos en el estudio (n = 45) debieron satisfacer los siguientes
criterios:

1. Pulmones previamente sanos (exclusion de enfermedad pulmonar crénica).

2. Antecedentes clinicos recientes de agresion importante: Pulmonar (aspiracion,
inhalacion, neumonia, etc.) sistémica (choque, sepsis, etc.).

3. Exclusion de edema pulmonar cardiogénico.

4. Clinica de dificultad respiratoria® (signos de insuficiencia respiratoria aguda
[IRA]). Fueron considerados los siguientes criterios:

Radioldgico (Patrén intersticio-alveolar difuso, bilateral y simétrico);

Funcionales (PaO, < = 60 mmHg con FiO, > 0,5; Coeficiente PaO, /FiO, menor de 200
(relacion entre la presion parcial de oxigeno arterial y la fraccién de oxigeno
inspirado);

Anastomosis pulmonar > 30% (Correlacionada con la PaO,/FiO,, donde la FiO, =1y si
PaO,/FiO, es < 150 existe aproximadamente una anastomosis > 30%, si PaO,/FiO; <
130 existe aproximadamente una anastomosis > 50%.



La presion parcial de oxigeno fue determinada por la cateterizacion de la arteria
radial, braquial o femoral. Se evalu6 la gravedad de la insuficiencia respiratoria aguda
a través de la prueba (test) de Silverman-Anderson modificada.'

Se excluy6 el edema pulmonar cardiogénico, al descartar la incidencia de
cardiopatias (congénita o no), soplo cardiaco o de ritmo de galope; también, se
descartaron otros signos de bajo gasto cardiaco diferentes a la dificultad
respiratoria, como: signos de mala perfusion (pulso pedio débil, lleno capilar lento,
frialdad de las extremidades, oliguria, hipotension arterial, entre otros).

Mediante la revision de los expedientes clinicos se recogié la informacion necesaria
para satisfacer los objetivos del estudio. Se precisO la causa basica de la DRA, el
tiempo que medié entre los sintomas y signos iniciales de la dificultad, de acuerdo con
el cual se establecieron las siguientes categorias: menos o0 mas de 6 horas. Esta
variable se relacion6 con el estado al egreso (vivo o fallecido). La evolucion clinica de
los nifios se clasifico en cuatro grupos:

l. Mala evolucion inicial en uno o dos dias, con muerte del paciente por
hipoxemia.

. Buena evolucién y curacion en 48 — 72 horas.

11l1. Empeoramiento progresivo del cuadro respiratorio en 15 dias, con aparicién de

fibrosis pulmonar y muerte por insuficiencia respiratoria.

1v. Empeoramiento durante los primeros 10 dias, al que sigue un periodo de
estabilidad con mejoria progresiva.

RESULTADOS

El mayor porcentaje de los pacientes fue de varones, eutréficos, y la edad media, de
3,7 afos (DE= 4,31). En la Tabla 1 se precisa que las principales causas bésicas del
DRA fueron las enfermedades infecciosas, y entre ellas, la neumonia (42,2 %) y la
sepsis (26,7 %).

En la Tabla 2 es notable que el 48.9% de los pacientes sobrevivid y el 51,1 % fallecio.
En el 75,6 % de los enfermos el diagnostico se realiz6 antes de las 6 horas.
Obsérvese la mayor supervivencia en nifios en los cuales se les realizé el diagnostico
antes de las 6 horas.

La evolucién clinica se refleja en la Tabla 3. El 44.4 % se clasificoé en el grupo 1V,
éstos empeoraron durante los primeros 10 dias, y siguié un periodo de estabilidad con
mejoria progresiva; los otros 2 nifios sobrevivientes (4.4%) pertenecieron al grupo 11,
0 sea, con buena evoluciéon y curacién en 48-72 horas; otros 15 pacientes (33.4%)



tuvieron una mala evolucién inicial en uno o dos dias, con muerte por hipoxemia grave
(Grupo 1), y 8 nifios (17.8%) empeoraron progresivamente el cuadro respiratorio en 15
0 més dias, con aparicion de fibrosis pulmonar y muerte.

En la Tabla 4 se reflejan las complicaciones més comunes; predominaron las
derivadas de las enfermedades de base (el choque séptico (26,7%)), la disfuncién
organica multiple (15,6%) e hipertension pulmonar (4,4%) derivaron de la propia
dificultad respiratoria, mientras el barotrauma, la infeccién nosocomial (13,3%) y
fibrosis pulmonar (4,4%) predominaron en las complicaciones derivadas de la
ventilacion mecanica.

DISCUSION

La patogenia del sindrome de DRA fue variable. Se ha establecido que el riesgo de
que un solo factor etiologico puede dar lugar a su aparicion oscila entre el 21 al 36 %,
y se duplica o triplica cuando se asocian dos o mas factores. ° A pesar de que multiples
entidades lo pueden causar, el tiempo para generarlo dependeréa del grado de agresion,
y se plantea que cominmente incide en las primeras 72 horas. *°

Por el amplio espectro clinico de esta enfermedad se requiere la valoracion continua
del enfermo, a fin de identificar precozmente las etapas previas o los pacientes
intermedios en los que aun no hay manifestaciones de colapso alveolar difuso
(dificultad respiratoria aguda genuina), como pauta valida para reducir la letalidad.®*°
La mortalidad oscila entre el 50-70 %. Diferentes autores coinciden al afirmar
gue la mortalidad en la infancia por DRA, antes de los afios 80, era del 60-90%; en la
actualidad ha disminuido hasta el 30-60%. Se manifiesta el consenso de que mientras
mas precozmente se establezca el diagnéstico y se inicie el tratamiento, mas se
reducird la incidencia de complicaciones y se incrementard la supervivencia del
enfermo.'*®
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CONCLUSIONES

En la UTI del Hospital Pediatrico “Pedro A. Pérez” de Guantanamo, durante el
periodo 1997-2001, la letalidad del sindrome de DRA fue elevada, a pesar de que en el
mayor porcentaje de los afectados el diagndstico se establecié en las primeras seis
horas del inicio de los sintomas. Su causa mas comun fue la neumonia, y prevalecieron
las complicaciones derivadas de la enfermedad que propici6 la DRA.
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TABLA 1. CAUSAS BASICAS

CAUSAS BASICAS

(\[o} %

Neumonia 19 42.2
Sepsis 12 26.8
Meningoencef. bacteriana 4 8.9
Choque 3 6.7
Medicamentos 2 4.4
Politraumatismo 2 4.4
Cuerpo extraio bronquial 2 4.4
Semiahogamiento 1 2.2

TOTAL 45 100.0

TABLA 2. RELACION ENTRE COMIENZO DE SINTOMAS Y SIGNOS,
DIAGNOSTICO Y ESTADO AL EGRESO.

TIEMPO FALLECIDOS TOTAL
N % N %
6 horas o menos 21 46.7 13 28.9 34 75.6
Mas de 7 horas 1 2.2 10 22.2 11 24.4
TOTAL 22 48.9 23 51.1 45 100.0

TABLA 3. EVOLUCION CLINICA.

EVOLUCION CLINICA

Grupo | 15 33.4
Grupo I 2 4.4
Grupo lll 8 17.8
Grupo IV 20 44 .4

TOTAL 45 100.0




TABLA 4. COMPLICACIONES

COMPLICACIONES

Derivadas de enfermedad de base:

- Choque séptico
- Edemacerebral
- Sepsis grave

- Otras.

TOTAL

Derivadas de dificultad respiratoria:

- Hipertension pulmonar
- Disfuncién orgéanica multiple

TOTAL
Derivadas de ventilacion mecanica:
- Neumotodrax
- Sepsis nosocomial

- Otras

TOTAL

26.7

8.9
4.9
26.6

68.9

33.3
15.5

48.8

26.6
13.3
15.5

55.4
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