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Resumen y Abstract \%

Resumen

del Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo y los hallazgos de autopsias en
pacientes pediatricos fallecidos entre los afios 2000 a 2010 en el hospital La
Misericordia. Se recogi6é informacion de reportes patolégicos e historias clinicas.
Se calcularon sensibilidad, especificidad y likelihood ratio (LR). de los criterios
estudiados, en pacientes con presencia de factores de riesgo pulmonar y
extrapulmonar. Como patron de oro se recurrio a los reportes histolégicos de
necropsia. Se encontrd frecuencia de dafio alveolar difuso en el 35% de ellos; la
sensibilidad de los criterios clinicos ascendio al 64,4% (IC 95%) y especificidad
del 71% (IC 95%). Se hall6 mejor rendimiento para pacientes con factores de
riesgo extrapulmonar. En conclusion, los criterios clinicos no pueden identificar a
todos los pacientes con SDRA, aunque pueden ser mejores dependiendo de los
factores de riesgo, se deben investigar otras herramientas que nos permitan
mejorar la exactitud diagnostica del SDRA. A pesar de esto desde el punto de
vista clinico sigue teniendo gran valor pues los pacientes se benefician del

tratamiento propuesto en estos casos, asi no tengan dafio alveolar difuso

Palabras clave: Pediatria, sindrome de distress respiratorio agudo, autopsia.

Abstract

The text presents the results of the comparison between the clinical criteria for
acute respiratory distress syndrome and autopsy findings in pediatric deaths from
2000 to 2010 in the Misericordia hospital. Information was collected from
pathology reports and medical records. We calculated sensitivity, specificity, and

likelihood ratio criteria studied in patients with pulmonary and extrapulmonary risk
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factors. As gold standard was used histological necropsy reports. Frequency was
found diffuse alveolar damage in 35% of them, the sensitivity of clinical criteria
amounted to 64.4% (95%) and specificity of 71% (95%). We found better
outcomes for patients with extrapulmonary risk factors. In conclusion, the clinical
criteria may not identify all patients with ARDS, but may be better depending on
the risk factors, you should investigate other tools that allow us to improve the
diagnostic accuracy of ARDS. Despite this, from the clinical standpoint great value
remains as patients benefit from treatment proposed in these cases as well have
not diffuse alveolar damage

Key words: Pediatrics, acute respiratory distress syndrome, autopsy
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Introduccién

En la introduccion, el autor presenta y sefiala la importancia, el origen (los antecedentes
El Sindrome de Distress Respiratorio Agudo (SDRA) es una entidad clinica de
altas morbilidad y mortalidad y por tal consideracion se han realizado numerosos
intentos de diagnosticarlo de manera temprana. Con tal fin, desde hace varios
afos, mdultiples autores han propuesto criterios diagnosticos, apoyados en
parametros comunes como la radiografia de térax y la oxigenacion, a los cuales
se han sumado algunas otras condiciones buscando acceder a un diagndstico

preciso y precoz.

La dificultad para estimar la frecuencia y su evolucion en los pacientes con esta
patologia, se deriva precisamente de la heterogeneidad de los resultados en
correspondencia con los criterios utilizados. De igual manera, si se tiene en
cuenta que el patron de oro para el diagnostico es histolégico, llegar a él se hace
aun mas dificil debido a las complicaciones que se pueden derivar de una biopsia
pulmonar sumando asi, otras comorbilidades al paciente critico.

Los estudios mencionados se realizaron en poblaciones adultas y sus resultados
han sido utilizados de manera indistinta en pediatria sin que se hayan producido
investigaciones que sustenten la aplicabilidad de tales criterios en la poblacion

infantil.

En correspondencia con esa situacion, la investigacibn que se presenta a
continuacion tiene como fin aportar resultados que puedan ayudar a esclarecer la
utilidad de los criterios enunciados en la poblacion pediatrica. Con tal proposito
se realizaron comparaciones con hallazgos histopatolégicos y se describieron

frecuencia, sensibilidad, especificidad y cocientes de probabilidad
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(likelihood ratios) de cada uno de ellos. Se tuvieron en cuenta algunas
caracteristicas de los pacientes, tales como los factores de riesgo para desarrollar

dicha patologia.



1.0Objetivos

1.1 Objetivo General

Comparar los criterios clinicos de la Conferencia de Consenso Americano

Europea (CCAE) para SDRA, con los hallazgos de autopsia en pacientes

pediatricos en el hospital de La Misericordia, entre los afios 2000 y 2010.

1.2 Objetivos Especificos

Describir la poblacion estudio en cuanto a género, edad y la presencia o no de

factores de riesgo para desarrollar el SDRA.

Determinar la frecuencia del SDRA en pacientes fallecidos en el hospital de La

Misericordia, a los cuales se les realiz6 necropsia entre los afios 2000 y 2010.

Establecer la sensibilidad, especificidad y LR de los criterios clinicos del
SDRA en los pacientes a quienes se les identificé factores de riesgo y en

aguellos que no.

Estimar la sensibilidad, especificidad y LR de los criterios clinicos del SDRA
para los pacientes que tuvieron factores de riesgo intrapulmonar Yy para

aquellos que los presentaron extrapulmonar.

Obtener la relaciéon, tanto de la Rx de térax como de la PaO,/fiO, con el

resultado de patologia para el diagnostico del SDRA.






2.Marco teorico

El SDRA fue descrito por primera vez en 1967 por Ashbaugh y Petty (1) en 12
pacientes que presentaron cuadro clinico agudo caracterizado por taquipnea,
hipoxemia, disminucion de la distensibilidad pulmonar, opacidades bilaterales en
la radiografia de térax y en quienes, desde el punto de vista histopatologico, se

observé congestion vascular, edema y membranas hialinas.

El sindrome en estudio es una patologia que complica muchas entidades clinicas
y es causa frecuente de falla respiratoria en las unidades de cuidado intensivo
(UCI). En efecto, se ha convertido en un factor importante por su incidencia y alta

mortalidad.

La alteracion primordial del SDRA se encuentra en la microcirculacion pulmonar,
con lesion del endotelio que altera la barrera alvéolo capilar. Como resultado de
ello se produce extravasacion de plasma, desarrollo de edema, activacion del
complemento y la cascada de la coagulacion, migracion de células inflamatorias
(leucocitos, macrofagos), endoteliales y plaguetas, que provocan lesiones

estructurales en el endotelio capilar pulmonar y alveolar. (2, 3)

De esta manera se produce disminucion del surfactante y por consiguiente de la
distension pulmonar, paso de liquido al espacio alveolar, colapso y alteracion de

la disponibilidad de oxigeno sistémico. (2, 3, 4)

Katzenstein et al, (2) en 1976, describieron tres fases del dafio alveolar: 1)
inflamatoria o exudativa, 2) proliferativa y 3) fibrotica. El proceso, en general, lo

denominaron con el término de Dafo Alveolar Difuso (DAD).

La fase inflamatoria o exudativa evoluciona en los siete primeros dias y se

caracteriza por aumento de la permeabilidad endotelial secundaria a lesion
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directa o indirecta del epitelio alveolar, lo que trae como consecuencia un edema
rico en proteinas en el intersticio alveolo-capilar, que causa lesiébn de los
neumocitos tipo Il, produce colapso alveolar, destruccién de neumocitos tipo | y
aparicion de membrana hialina que corresponde a fibrina y detritus procedente de

la destruccion de dichas células.

La fase proliferativa, que ocurre aproximadamente entre los dias 7 a 21, se
caracteriza por hiperplasia de neumocitos tipo Il, proliferacion de fibroblastos en el

intersticio e inicio de la fibrosis pulmonar.

En la fase fibrética, entre dos a tres semanas después del inicio del proceso, se
incrementa todavia mas la proliferacion fibroblastica con maduracion a colageno

y formacién de microquistes.
Estas fases pueden sobreponerse en el mismo periodo de tiempo. (2, 3, 4, 5)

En cuanto a la incidencia, se encuentran resultados variados que pueden ser
debidos a la diferencia en la metodologia y los criterios diagnosticos del SDRA.
Los estudios muestran una ocurrencia de 1,5 a 80 casos por 100.000 habitantes-
afno. (3,6, 7-16)

La etiologia del SDRA comprende una gran variedad de condiciones médicas y
quirargicas; puede ser el resultado de la lesion microcirculatoria pulmonar por
patologias pulmonares directas: SDRA pulmonar (neumonia, aspiracion) o
indirectas por procesos sistémicos: SDRA extrapulmonar (sepsis, transfusiones
masivas). Las dos entidades podrian presentar algunas diferencias en cuanto a

las alteraciones mecanicas y respuesta a la terapia instaurada.

No obstante que una de las causas mas frecuentes del SDRA es la neumonia, se
presenta gran dificultad para diferenciarla de esta entidad, lo que puede aumentar
de manera significativa su incidencia y la duda en el diagnéstico del SDRA. Otra
de las causas de esta patologia se acusa en los pacientes sin dafio pulmonar
previo que requieren ventilacion mecéanica. La identificacion de los pacientes con

factores de riesgo para SDRA es de particular importancia, pues solo asi se
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podran instaurar tratamientos oportunos y efectivos que eviten la progresion al
dafio alveolar difuso. (17, 18-28)

Los criterios de diagndéstico que se aplican en la actualidad corresponden a los

acordados en el consenso de 1992 y publicados en 1994.

La Conferencia de Consenso Americana Europea (CCAE) desarrollé una

definicion basada en aspectos clinicos, radioldgicos Y fisioldgicos:
1. Inicio agudo.
2. Presencia de opacidades en dos o0 mas cuadrantes en la radiografia de térax.

3. Trastorno en la oxigenacion, caracterizado por la relacion entre presion parcial

arterial de oxigeno / fraccion inspirada de oxigeno menor a 200 mmHg.

4. Presion en cufia pulmonar menor de 18 mmHg. Ausencia de signos clinicos de

falla cardiaca izquierda.

De igual manera, al reconocer el espectro del sindrome, introdujo el término de
dafio pulmonar agudo, el cual hace referencia a un estadio menos grave de la
misma patologia definiéndolo con los anteriores criterios pero con un trastorno de

oxigenacion menor, medido por una Pa/FiO, menor de 300mmHg. (29, 30)

Durante el dltimo afio surgié una nueva definicion de SDRA, como resultado de
un consenso de expertos coordinado por la Sociedad Europea de Cuidado
Critico. Alli se describen algunas carencias de los criterios de la conferencia de
consenso de 1994 y promulgan otros que intentan caracterizar un poco mejor la

patologia.

Las debilidades de los criterios de la conferencia de consenso hacen relacion a la
no definicion exacta del tiempo referido como agudo; la dificultad para distinguir
el edema hidrostético, ya que en dichos criterios se toma como parametro la
presion en cufia pulmonar, monitoreo que actualmente se usa muy poco; no se

tiene en cuenta el soporte ventilatorio como medida que pudiera cambiar la
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oxigenacion, y no considera distintos estudios imagenolégicos que pudieran

también mostrar la progresion de la enfermedad.

A partir de lo anterior, los recientes criterios incluidos en la definicion le suman a
los de la conferencia de consenso la especificacion exacta del tiempo, tomado
como siete dias, la aparicion de nuevos conceptos como SDRA leve, moderado y

severo, basados en el valor de la Pa/FiO».

La imagen en la radiografia de torax se conserva como criterio, pero también se

tiene en cuenta el aporte de la tomografia.

En cuanto a la presion en cufia, desaparece de los criterios y, en su defecto, se
considera el ecocardiograma como meétodo valido para aclarar la etiologia del
edema pulmonar; este es mas importante cuando no se tiene un claro factor de

riesgo para el desarrollo de SDRA.

La definiciébn de Berlin da solucién a algunas de las limitaciones anteriormente
descritas; se evaldan los nuevos criterios y se encuentra que aumenta la
prediccion de la mortalidad, sin que ello sea mucho mas importante que los

criterios esgrimidos por la conferencia de consenso. (8)

Desde 2001, con la publicacién del Genoma Humano, se ha intentado relacionar,
y por qué no, tratar de atribuir las distintas patologias a mutaciones en genes
especificos, o al menos a determinar factores de riesgo genéticos que expliquen
la diferencia en el curso y prondstico entre pacientes con la misma entidad
patolégica. ElI SDRA no ha sido la excepcion y actualmente se han encontrado

23 genes vinculados con la mortalidad y/o susceptibilidad para desarrollarlo.

Algunos polimorfismos en el gen de la Uroquinasa e Interleukina 10 han sido
relacionados con el aumento de la mortalidad a 60 dias; de igual manera,
polimorfismos en el gen del Factor V de Leyden disminuyen el riesgo de muerte a
los 30 dias. (31)
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El tratamiento es principalmente de soporte. La ventilacion mecanica, necesaria
en muchos de estos pacientes, puede contribuir a empeorar el dafio alveolar por
la sobre distension intermitente; incluso, se han reportado mejores resultados

con ventilacidon mecéanica a bajos volimenes corrientes. (32, 33)

Ademés de estas medidas, hay publicaciones que reportan mejor prondéstico en
aquellos pacientes en quienes se realiza la ventilacion en decubito prono de

manera precoz. (34)

De la misma forma, el manejo conservador de los liquidos endovenosos se ha
relacionado con disminucién del tiempo de ventilacibn mecénica y la estancia en
UCI. (35, 36)

Por el momento, ningun tratamiento farmacolégico ha sido lo suficientemente
eficaz en el tratamiento del SDRA. (37)

Un metanalisis reporté no haber encontrado disminucion en mortalidad y en
tiempo de ventilacion mecéanica con el uso de Oxido nitrico, por lo cual no

recomienda utilizarlo de rutina. (38)

Igualmente, el uso de la metilprednisolona no ha presentado disminucion en las
tasas de mortalidad, ni tampoco en los dias de ventilacibn mecénica; por el
contrario, el uso por mas de dos semanas se ha asociado a aumento de la
mortalidad. (39)

El surfactante se introdujo en la terapéutica por su importante papel en la
fisiopatologia del SDRA, y en algunos estudios se ha reportado mejoria en
parametros ventilatorios; sin embargo, no se ha logrado disminuir la mortalidad.
(40)






3.Materiales y Métodos

3.1 Tipo de estudio

Estudio de corte transversal analitico.

3.2 Poblaciéon

e La poblacion diana son los pacientes pediatricos que en el trascurso de su
enfermedad pudieran cursar con el SDRA.

e La poblacion de referencia son los pacientes pediatricos fallecidos en el
hospital de La Misericordia entre los aflos 2000 y 2010, de quienes se tenga
disposicién de la historia clinica, se les haya realizado autopsia y se cuente

con el material histolégico para su revision.

3.3 Criterios de inclusiéon

e Pacientes pediatricos del hospital de La Misericordia fallecidos entre los afios
2000 y 2010 a quienes se les haya realizado autopsia, el reporte de la misma

esté disponible y su historia clinica pueda ser revisada.
3.4 Criterios de exclusion

e Pacientes cuya historia clinica no contenga informacion suficiente que permita
sospechar el diagnostico clinico de SDRA y que no tengan reporte de

autopsia.
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3.5 Tamano de la muestra

Se incluyeron todos los pacientes que cumplian con los criterios de seleccion del

estudio para el periodo pactado. El tamafio de la muestra ascendié a 335 casos.
3.6 Variables

En la tabla 3.1 se describen con detalle las variables utilizadas en el estudio.

Tabla 3.1: Descripcion de las variables utilizadas

VARIABLE DEFINICION NATURALEZA |NIVEL DE|CATEGORIA
MEDICION
Edad cronoldégica en Lz ol 2 Hlies
1. Edad ~ Cuantitativa Razén De 2 a 5 afos
afios ~
Mayor de 5 afios
2. Sexo Sexo del paciente Cualitativa Nominal 1. Mascul_mo
2. Femenino
3 Tenia Define si tanto la Rx
: o . . |como la PaO,/fiO, o . 1.Si
diagnastico clinico ; Cualitativa Nominal
de SDRA son compatibles con 2. No
SDRA
VARIABLE DEFINICION NATURALEZA |NIVEL DE|CATEGORIA
MEDICION
Rx térax con 1 si
4. Rx torax opacidades en dos o[Cualitativa Nominal 2' No
mas cuadrantes )
5. Pa0,/FiO, Menor de 200 Cualitativa Nominal ; fl'o
6. Resultado de  |Compatible con o . 1.Si
. o . Cualitativo Nominal
patologia dafio alveolar difuso 2. No
Tenia factores de 1S
Factores de riesgo [riesgo para Cualitativo Nominal 2' No
desarrollo de SDRA :
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Intrapulmonar

Diagndsticos de:
Neumonia
Bronquiolitis
Inhalacién o bronco
aspiracion
Contusion pulmonar
Embolia grasa
Dafo reperfusion
Casi ahogamiento

Cualitativa

VARIABLE

DEFINICION

NATURALEZA

NIVEL ~ DE
MEDICION

CATEGORIA

Patologia

Positiva para SDRA

Cualitativa

Nominal

1.Si
2. No

Extrapulmonar

Sepsis no pulmonar
Fracturas

Choque (no
secundario a
neumonia)
Pancreatitis

CID

Quemaduras

Dafio cerebral
Quirdrgico

Cualitativa

1.Si
2.No

Fuente: elaboracion propia

3.7 Recolecciéon de lainformacion

Para efectos de allegar la informacion correspondiente, se realizé la revision de
los reportes de necropsia de los afios 2000 a 2010, de donde se extrajo los
nameros de las historias clinicas. La recoleccion se llevo a cabo por una persona

distinta al investigador, quien también tomé los resultados de la histologia

reportados por el grupo de patologia de la institucion.
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Por otra parte, una persona diferente, sin conocer los resultados de la necropsia,

reviso las historias clinicas y les aplico las variables enunciadas en la tabla 3.1.

Toda informacion fue revisada directamente por el investigador y se corrigieron
las inconsistencias, con base en el documento fuente, definido como la Historia

Clinica.
3.8 Plan de andlisis estadistico

Luego de revisar y corregir la informacién faltante en la base de datos, se hizo la
respectiva tabulacion en un documento de Microsoft Excel. Posteriormente, se
analizaron e interpretaron los datos empleando el programa estadistico SPSS V
20.0. Se describio la frecuencia de algunas de las variables y se calcularon la
sensibilidad, especificidad y likelihood ratio, aplicandolas a tres grupos de
pacientes: toda la muestra y pacientes con factores de riesgo, clasificandolos

segun si eran pulmonares o extrapulmonares.

Con base en tales datos se elaboraron las tablas respectivas, segun ameritara la

variable.



4.Aspectos eticos

Segun la resolucién 008430 del Ministerio de Salud de Colombia, esta
investigacion se considera sin riesgo, por medio de la cual se obtendrian datos
de fuentes secundarias que no influyen en la atencion al paciente. Sin embargo,
se requiri6 y obtuvo el permiso institucional pertinente, asegurando la

confidencialidad de la informacion.

El estudio que se expone contd con la aprobacion de los comités de ética de la
Universidad Nacional y el hospital de La Misericordia. = Como consentimiento
informado, se tomo el firmado por los padres al momento de realizar la autopsia

clinica.






5.Resultados

Los resultados de la investigacion se muestran a continuacién en las tablas
correspondientes. En la tabla 5.1 se pueden observar las caracteristicas
antropomeétricas con los datos clinicos y paraclinicos.

Tabla 5.1: Caracteristicas antropométricas y resultados clinicos y paraclinicos (n
= 335)

SEXO FEMENINO: n (%) 192 (57)
EDAD: < 2 Afios n (%) 212 (63,3)
2-5 afios n (%) 47 (14)
> 5 afios n (%) 76 (22,7)
HISTOLOGIA (+): n (%) 118 (35,2)
Rx TORAX (+): n (%) 194 (57,9)
Pa/FiO, (+): n (%) 205 (61,2)
CRITERIOS CLINICOS DE SDRA (+): n (%) 139 (41,5)
CON FACTOR DE RIESGO: n (%) 248 (74)
FACTOR RIESGO INTRAPULMONAR (+): 132 (54)
n (%)
Diagnéstico escrito en historia clinica (+): 94 (28)
n (%)
Fuente: elaboracién propia. n: nimero de casos

%: porcentaje de casos
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Con respecto a las historias clinicas y los reportes de necropsia de los pacientes
fallecidos entre los afios 2000 y 2010, se recolectd informacion de 335 historias
clinicas con sus respectivos reportes de patologia. La tabla 5.1 muestra las
principales caracteristicas antropomeétricas y clinicas de los pacientes estudiados,
incluyendo sexo, edad, resultado de histologia, lectura de radiografia de torax,
Pa0./fiO,, si presentan o no factores de riesgo, si es intrapulmonar y si el

diagndstico estaba o no escrito en el documento analizado.

Alli se encontro que el 57% de los pacientes corresponden al sexo femenino, el
63% son menores de un afio Yy la mayoria (74%) presentan algun factor de

riesgo, en donde prevalece el intrapulmonar (54%).

La sensibilidad de los criterios definidos por la CCAE en todos los pacientes del
estudio registrd 64,4% (IC 95%) y la especificidad 71% (1C95%), con un
likelihood ratio (LR) +igual a 2,2% y LR (-) 0,5%.

Cuando los pacientes tenian algun factor de riesgo para desarrollar el SDRA, la
sensibilidad subia a 71% (IC 95%) y la especificidad a 66% (IC 95%), resultando
un LR (+) 2,08% y un LR (-) 0,43%, sin encontrar grandes variaciones con lo

hallado en toda la muestra.

En el caso de los pacientes que presentaron factores de riesgo intrapulmonar, la
sensibilidad aument6 a 80% (IC 95%), con disminucion de la especificidad a 50%
(IC 95%), un LR (+) de 1,6%, y un LR (-) de 0,4%. Se encontraron variaciones
importantes en la especificidad y disminucion del LR (+), lo que indica la dificultad

del diagnostico del SDRA cuando los factores de riesgo son intrapulmonares.

En contraste, para los pacientes con factores de riesgo extrapulmonar la
sensibilidad disminuy6 a 55% (IC 95%) pero la especificidad aument6 a 84% (IC
95%) con LR (+) de 3,43%, considerablemente mayor que para los demas
pacientes, y un LR (-) de 0,53%; se comprobd, asi, mayor rendimiento de los

criterios cuando se usan para el diagnéstico de este tipo de casos.
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La frecuencia del SDRA en el estudio, definido como hallazgo histolégico

compatible con dafio alveolar difuso, fue del 35%.

En la tabla 5.2 estan consignados los datos correspondientes a la sensibilidad y
especificidad de tales criterios.

Tabla 5.2: Sensibilidad y especificidad de los criterios de diagnéstico en todos los

pacientes

Pacientes

Sensibilidad
(95% IC)

Especificidad
(95% IC)

LR (+)

LR ()

Todos
(335)

64, 4

71

2,2

0,5

Pacientes con
factores de
riesgo

(248)

71

66

2,08

0,43

Pacientes con
factores de
riesgo
intrapulmonar
(132)

80

50

1,6

0,4

Pacientes con
factores de
riesgo
extrapulmonar
(116)

55

84

3,43

0,53

Fuente: elaboracién propia.

Por su parte, la tabla 5.3 permite apreciar la sensibilidad y especificidad de la

relacion PaO, / FiO; y Rx de térax.
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Tabla 5.3: Sensibilidad y especificidad de PaO, / FiO, y radiografia de térax en
todos los pacientes

N =335 Sensibilidad Especificidad | LR (+) LR (-)
(95% IC) (95% IC)

Rx Térax 71 49 1,39 0,59

PaO,/FiO, 86 52 1,7 0,26

Fuente: elaboracién propia.

Ahora bien, en la tabla 5.4 se particularizan los

pacientes con factores de riesgo intrapulmonares.

datos correspondientes a los

Tabla 5.4: Sensibilidad y especificidad de Pa/fiO, y Rx de térax en pacientes con

factores de riesgo intrapulmonares

Sensibilidad% | Especificidad% | Lr (+) Lr(-)
Rx torax 81,82 21,5 1,02 0,9
pafiO, 96 39 1,57 0,9

Fuente: elaboracién propia.

La tabla 5.5 expone la sensibilidad y la especificidad para los pacientes con

factores de riesgo extrapulmonar.
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Tabla 5.5: Sensibilidad y especificidad de Rx y Pafio2 en pacientes con factores

de riesgo extrapulmonares

Sensibilidad Especificidad | Lr (+) Lr(-)
Rx 62 64 1,72 0,59
PaO,/ FiO, 85 63 2,29 0,23

Fuente: elaboracién propia.

Como se puede observar en las tablas 5.2 a 5.4, en pacientes con factores de
riesgo extrapulmonar, los LR de cada uno de los dos criterios estudiados son mas
significativos que en aquellos pacientes con SDRA que tienen factor de riesgo

intrapulmonar.






6.Discusidon Conclusiones

Con el objeto de realizar el diagnostico del SDRA, en la practica clinica se han
venido utilizando los criterios establecidos en la Conferencia de Consenso de
1994. (29) Estos se compararon en la investigacion con los hallazgos histologicos
descritos desde 1976 (2) y que se caracterizan por presentar resultados

compatibles con dafio alveolar difuso. (41, 42)

Los mencionados criterios han sido aplicados de manera generalizada tanto en

pacientes adultos como en pacientes pediatricos.

En recientes publicaciones, (8) un panel de expertos revisé los criterios de la
conferencia de consenso de 1994 y evidencio falta de precision en la definicion
del tiempo de inicio del cuadro clinico, determinado actualmente como siete dias.

Esta es la razon por la cual dicho criterio no hace parte del presente estudio.

La definicion de Berlin propone clasificar el SDRA de acuerdo con los valores de
PaFiO, en leve, moderado y severo. En contraste con ello, en la investigacion se
tomaron valores de PaFiO, menores a 200 mmHg para especificar el criterio de
oxigenacion. En consecuencia, los resultados obtenidos corresponden a

pacientes con diagnostico moderado a severo de SDRA.

Pero en la definicién de Berlin no se considerd que se ha venido disminuyendo la
monitorizacion con catéter en la arteria pulmonar y que tanto la falla cardiaca
como la sobrecarga de volumen pueden estar presentes en un mismo paciente
con la patologia estudiada. Por lo demas, en el hospital La Misericordia no se

realiza de manera rutinaria este tipo de seguimiento.
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Para el momento del estudio que se expone, las ayudas diagndsticas como el
ecocardiograma no se tuvieron en cuenta por la conferencia de consenso. Por tal

razon, este aspecto no fue considerado.

La radiografia de térax fue objeto de estudio en este trabajo, no asi el uso de la
tomografia, ya que en los criterios de la conferencia de consenso este
instrumento no fue descrito como valido para la caracterizacién imagenolégica del
SDRA.

Por las consideraciones anotadas y a pesar de las limitaciones del trabajo
realizado, con base en la revision de la literatura mundial sobre el tema, este
trabajo es pionero en comparar los criterios clinicos de la CCEA con los hallazgos
histologicos de necropsias en poblacion pediatrica. De igual manera, una
diferencia con otros estudios llevados a cabo corresponde a la poblacion
seleccionada, ya que para esta investigacion se tomaron pacientes que
fallecieron en cualquier servicio del hospital y no Unicamente en la unidad de

cuidados intensivos.

En tal sentido, la muestra de casos, de 335 pacientes que representa el 17,44%
de todos los fallecidos en el hospital, presenté una frecuencia del 35% de

diagndstico, similar a lo encontrado en otros estudios. (40)

En un analisis ad hoc de las historias clinicas, se encontré un reporter de 94
pacientes diagnosticados, de los cuales el 58% tenian diagnéstico histolégico de
SDRA,; de estos, el 76% cumplian los criterios de la CCAE, lo que hace pensar
que hay un subregistro del diagndéstico y que, para su confeccién, no se utilizaron
los criterios de la conferencia de manera sistematica. Este resultado es
compatible con el estudio de Ferguson et al, (43) quienes examinaron la historia
clinica de 138 pacientes en los que se realiz6 autopsia. Ellos encontraron que
solo 20 de los 42 pacientes con SDRA histologicamente confirmado, tenian

diagndéstico clinico previo a su fallecimiento.
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En los pacientes que comportaban criterios clinicos de SDRA y no se registro el
diagnéstico en la historia clinica, la patologia principal anotada fue infecciosa de

origen pulmonar.

Los estudios hallados sobre el SDRA fueron realizados en pacientes adultos,
solo uno de ellos se hizo en pacientes pediatricos en esta misma ciudad. Con un
tamafio de la muestra considerablemente menor, Rodriguez et &l (44)
encontraron una sensibilidad mayor, pero con especificidades que corresponden

a las encontradas en la presente investigacion.

Esteban y colaboradores, (40) en su investigacion con 382 pacientes adultos
fallecidos en la Unidad de Cuidado Intensivo, compararon los criterios de la
Conferencia de Consenso con hallazgos histologicos en pulmon, tomados de
autopsia clinica. Los resultados que ellos obtuvieron muestran que para la
poblacion general analizada, la sensibilidad fue del 75% y la especificidad del
84%. Al relacionar estos resultados con los expuestos en el presente trabajo, se
puede ver que la sensibilidad y la especificidad son menores. Este
descubrimiento se explica porque en adultos la frecuencia de casos con factores
de riesgo extrapulmonar es mucho mayor que la pediatrica, en donde prima la
intrapulmonar, debido a que la infeccion respiratoria sigue siendo la principal

causa de mortalidad en la poblacion infantil.

Cuando se cotejan los pacientes con factores de riesgo, la sensibilidad y
especificidad se mantiene, con un LR que no muestra variaciones; sin embargo,
cuando se examinan los pacientes con factores de riesgo intrapulmonar vs
extrapulmonar, se notan cambios significativos en la sensibilidad y especificidad,
con un LR mayor en los pacientes con factores de riesgo extrapulmonar. Tal
descubrimiento es compatible con lo encontrado por Esteban et al. (40) Se
demuestra, asi, un mayor rendimiento de estos criterios cuando se trata de

pacientes con SDRA vy factores de riesgo extrapulmonar.

Mdltiples estudios han establecido diferencias en la presentacion clinica y

radiolégica, asimismo en la respuesta al manejo instaurado, dependiendo si el
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factor de riesgo para el desarrollo del SDRA es intrapulmonar o extrapulmonar; en
este sentido, no se identificaron diferencias en cuanto a hallazgos histoldgicos se
refiere. (17, 45-47)

Goodman et al (45) describieron que el hallazgo radiolégico predominante en la
tomografia de térax del SDRA, de origen extrapulmonar, es el conocido como
vidrio esmerilado, uniforme y simétrico, contrario al de origen intrapulmonar, en el

cual se encuentran opacidades asimétricas.

No obstante, se hace necesario tener en cuenta que los resultados radiolégicos
son interpretados de manera diferente por los médicos de esta especialidad, lo
que conlleva, de esta manera, a cambios en la interpretacion de los criterios entre

un estudio y otro. (48-51)

La importancia de estos resultados radica en poner en evidencia que, al igual que
en pacientes adultos, los criterios clinicos de la conferencia de consenso de 1994
tienen mayor rendimiento cuando el desarrollar el SDRA se relaciona con factores

de riesgo extrapulmonares.

En el estudio efectuado se encontr6 que aunque descritos claramente los dos
criterios clinicos tomados en cuenta, el grupo tratante no los aplic6 de manera
rutinaria en todos los pacientes, disminuyendo con ello la posibilidad de realizar
un diagnostico adecuado y aplicar en estos pacientes las terapéuticas

disponibles.

Por tal consideracion, la presente investigacion puede ser tomada como referente
para futuras experiencias de este tipo que pretendan validar criterios clinicos,

enfocados hacia la poblacion pediéatrica.

De acuerdo con los resultados expuestos, es fiable considerar que los criterios
de la conferencia de consenso tienen sensibilidad y especificidad aceptables para
el diagnostico del SDRA, especialmente cuando se trata de pacientes con
factores de riesgo extrapulmonar. Sin embargo, faltan estudios en pediatria que

puedan validar completamente dichos criterios.
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En la medida en que se vayan descubriendo factores genéticos y marcadores
inflamatorios, muy seguramente sumados a los criterios de la conferencia de
consenso, se aumentara la utilidad de los mismos y se disminuird de ese modo el
tiempo en el diagnostico. Obviamente, eso implicard instaurar manejos mas
tempranos y cambiar el pronéstico de dicha patologia. Una de las principales
limitaciones del estudio es la relacionada con la poblacion analizada. Al tener
como patrén de oro los hallazgos histolégicos obtenidos en necropsia, se
excluyeron aquellos pacientes que pudieron haber presentado SDRA o haber
tenido criterios clinicos y no fallecieron. También fueron excluidos los pacientes

cuyos familiares no autorizaron la realizacién de una necropsia clinica.

En efecto, es conveniente considerar que el haber trabajado con esta cohorte
pudo haber llevado a sobreestimar la sensibilidad ya que al desarrollar SDRA, la
mortalidad se incrementa de manera considerable siendo mas factible realizar el

diagndstico en estos pacientes.

Ademas, una situacién que puede hacer variar los resultados es la diferencia
notoria interobservador al realizar las lecturas de los estudios radiolégicos,
situacion reportada por Rubenfeld. Sumado a esto, los reportes de los estudios
radiologicos fueron tomados de la historia clinica a partir de la lectura del
radidlogo a quien, en su momento, se pudo haber dado a conocer la sospecha
clinica del SDRA.

No se dispuso de los estudios radioldgicos para realizar nuevas lecturas por otros

especialistas en esta materia.

De igual manera, algunos estudios sugieren que, en la mayoria de las
situaciones clinicas, la relacion PaO,/FiO, se puede modificar con el solo ajuste

de los diferentes parametros ventilatorios durante el manejo. (52, 53)

Los resultados de patologia fueron tomados de los archivos de necropsias,
realizadas por un mismo grupo de patélogos. Este grupo, al momento de llevar a
cabo tales necropsias, conocieron los diagnoésticos de muerte de los pacientes,

pues en el 28% de la poblacion estudiada estaban escritos como SDRA en la
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historia clinica. Este material histoldgico no fue dado a conocer a otros patélogos

para que dieran su concepto.

Durante la recoleccion de los datos, el investigador no conocia los reportes de

patologia ni lo escrito por el médico tratante en la historia clinica.

En conclusion, este estudio es de gran importancia, ya que es el primero que

intenta comparar los criterios de la CCAE en la poblacién pediatrica.

Con los criterios clinicos no es posible identificar a todos los pacientes con SDRA,
aunque puede haber mayor favorabilidad dependiendo de los factores de riesgo.
Se deben investigar otras herramientas que permitan mejorar la exactitud
diagndstica del SDRA. A pesar de esto, desde el punto de vista clinico, el actual
proceder sigue teniendo gran valor, pues los pacientes se benefician del

tratamiento propuesto en estos casos, asi no tengan dafio alveolar difuso.

Como clinicos, los médicos tienen la responsabilidad de detectar de manera

temprana y tratar de manera oportuna y eficaz esta entidad clinica.
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