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El Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda (SDRA), es un complejo
sindromico que fue descrito por primera vez a finales de los afios 60,
afecta pacientes criticamente enfermos y se asocia con una alta
morbimortalidad, considerandose como una enfermedad grave.

Objetivo: Identificar los factores de riesgo demograficos, los niveles de
PaO2/FI02, presencia de desnutricion, enfermedad pulmonar croénica y
prematurez de SDRA, en los pacientes de la UCI pediatrica de la Clinica
Infantil Colsubsidio en la ciudad de Bogota, entre Enero de 2003 a
Diciembre de 2008.

Materiales y métodos: Se realiz6 un estudio analitico de casos y
controles, con una relacion control y caso de 2:1. El grupo control lo
conformaron 62 pacientes y los casos 31.

Resultados: Se encontrd asociado significativamente los tres principales
factores de riesgo Sepsis (33.9% vs. 15.6%; p=0.0002; OR=5.6; IC95%=
2.20, 14.03); Neumonia (p= 0.6380; OR=0.80; IC 95% = 0.32, 2.00) y
Bronquiolitis (p=0.0515; OR= 0.395; IC 95% = 0.157, 1.01). Estancia
hospitalaria 14.7+16.3 vs. 7.4+4.7 dias (p=0.001); tiempo de ventilacion
mecanica 11.7 +14.1 vs. 5.3+2.8 dias (p=0.002) y mortalidad 45.2% vs.
3.2% (p<0.001; OR = 25; IC 95% = 5.1, 125).

Conclusiones: Los factores de riesgo significativos son la presencia de
sepsis, estancia hospitalaria prolongada, tiempo de ventilacion mecéanica y

mortalidad. También los menores valores de PAFI.

PALABRAS CLAVE: Dificultad Respiratoria Aguda, Factores de

Riesgo, niflo.



The Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS) is a complex syndrome that
was first described in the late '60s, affects critically ill patients and is associated
with high morbidity and mortality, and touted as a serious illness.

Objective: To identify risk factors associated with the onset of ARDS, and to
identify demographic, PaO2/FiO2 levels, presence of malnutrition, prematurity,
chronic lung disease in pediatric ICU patients in Colsubsidio Child Clinic in
Bogota, between January 2003 to December 2008.

Materials and methods: We performed an analitical study of cases and controls
were done , with relation control and cases of 2:1 .the control group was
composed of 62 patients and 31 cases.

Results: It was found tobe significantly associated to the three main factors of risk
for ADRS : Sepsis 33.9% vs. 15.6% (p = 0.0002, OR = 5.6, 95% CI = 2.20,
14.03), pneumonia (p = 0.6380, OR = 0.80, 95% CI = 0.32, 2.00) and
bronchiolitis (p = 0.0515, OR = 0.395, CI 95 % = 0.157, 1.01). Hospital stay 14.7
+16.3 vs. 7.4 £4.7 days (p = 0.001), mechanical ventilation time 11.7 + 14.1 vs.
5.3 £2.8 days (p = 0.002) and mortality 45.2% vs. 3.2% (p <0.001, OR = 25, 95%
CI=5.1, 125).

Conclusions: The factors of risk significantly presence of sepsis, hospital stay,

mechanical ventilation time and mortality. And also the values of the PAFI.

KEY WORDS
Acute Respiratory Distress, Risk Factors, child.
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1. Introduccién

Debido a sus caracteristicas histologicas y funcionales el pulmon se relaciona con falla de
organos a distancia, que es fuente importante de mediadores inflamatorios y puede también
convertirse facilmente en oOrgano blanco. El Sindrome Dificultad Respiratoria Aguda
(SDRA) es una patologia que afecta pacientes criticamente enfermos y que se asocia con

una alta morbimortalidad en las Unidades de Cuidado Intensivo (1,2).

A pesar de los multiples avances dados en los tltimos afios en el manejo ventilatorio, la
estrategia Optima de ventilacion y las terapias adjuntas para pacientes con SDRA estan atin
por definirse. El manejo integral de esta patologia ha cobrado una importancia capital en
los cuidados intensivos modernos, teniendo en cuenta que los pacientes afectados por
SDRA tendran una estancia mucho mas prolongada en las unidades de terapia intensiva
(3.4,5). Muchos estudios han planteado que este proceso inflamatorio en general no estd
restringido solamente al sistema respiratorio sino que pueden verse afectados otros 6rganos

(1,2,4).

El SDRA es un complejo sindromico que fue descrito por primera vez a finales de los

afios 60; en el ano 1992 se adoptd la siguiente definicion clinica de SDRA: hipoxemia
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arterial de comienzo agudo, diagnosticada por una relacion entre la presion arterial de
oxigeno y la fraccion inspirada de oxigeno (PaO,/FiO;) menor de 200 mmHg e infiltrados

bilaterales en la radiografia (4,5).

Conceptualmente se refiere a una forma muy grave de falla respiratoria de diferentes
etiologias y de alta mortalidad, generalmente asociada a la sepsis y al sindrome de
disfuncién organica multiple. Se caracteriza por una agresiva reaccion inflamatoria a nivel

pulmonar (1,2).

En el caso del SDRA, existen marcadores de riesgo que muestran caracteristicas no
modificables relevantes como la edad, el género y el afio de atencion; dichas variables son

factores pronostico para el desarrollo de la misma (47).

Por lo anterior se considera relevante establecer los factores de riesgo especificos de
SDRA, en las diferentes poblaciones pediatricas, por lo tanto es importante establecer,
cuales son los factores de riesgo de SDRA, en la poblacion pediatrica colombiana de la

clinica infantil de la EPS de Colsubsidio.
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2. Marco Teorico

2.1 Sindrome de dificultad respiratoria aguda.

El Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda es un complejo sindrémico que fue
descrito por primera vez a finales de los afios 60 cuando Ashbaugh, Petty y colaboradores
describieron un grupo de 12 pacientes que padecieron esta enfermedad (1,6,7). Después de
estudiar el comportamiento de los pacientes con SDRA, se encontré que ninguno de los
pacientes tenia enfermedad pulmonar cronica y la precipitacion de la enfermedad era muy
variada entre los pacientes estudiados (8). El analisis anterior mostro la necesidad de
confirmar los diagndsticos con una radiografia de térax, la cual permite identificar las

apariciones de irregularidades a nivel alveolar (8).

En 1992 durante la Conferencia Norteamericana-Europea de Consenso un grupo de
expertos que continuaron actualizando esta patologia adoptaron la siguiente definicidon
clinica de Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda (SDRA):

- Hipoxemia arterial de comienzo agudo

- Relacion entre la Presion Arterial de Oxigeno y la Fraccion Inspirada de Oxigeno

(Pa0,/Fi0,) menor de 200 mmHg independiente del nivel de PEEP
- Infiltrados bilaterales en la radiografia
- Presion de la arteria pulmonar <I8mmHg, o sin evidencia clinica de hipertension

en la auricula Izquierda.

Los miembros de la Conferencia de Consenso reconocieron que el SDRA incluye un
grupo heterogéneo de pacientes con diferentes grados de severidad de la enfermedad y
acufiaron el término Injuria Pulmonar Aguda (IPA), para identificar aquellos pacientes con
una forma menos grave pero clinicamente similar a la insuficiencia respiratoria

(PaO2/Fi02 <300 mmHg) (7).
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El SDRA implica una forma muy grave de falla respiratoria de diferentes etiologias y de
alta mortalidad, generalmente asociada a la sepsis y al sindrome de disfunciéon organica
multiple. Se caracteriza por una agresiva reaccion inflamatoria a nivel pulmonar. La
definicion clinica generalmente incluye: (7)

- Hipoxemia arterial severa. (PaO,/FiO; < 200)

- Radiografia pulmonar con edema e infiltrados bilaterales (no falla cardiaca).

- Disminucion de la distensibilidad pulmonar.

- Presencia de diferentes factores de riesgo.

Desde el punto de vista fisiopatologico se plantea que cuando la membrana
alveolocapilar pierde su integridad a causa de una inflamacién e infeccion, el liquido que
penetra en el espacio alveolar comienza a dificultar el intercambio gaseoso. Este liquido
proteindiceo degrada la funciéon del surfactante, alterando el acoplamiento
ventilacion/perfusion e induciendo una respuesta inflamatoria local que deteriora aun mas

el intercambio gaseoso (1, 6, 7).

El cortocircuito de sangre intrapulmonar supone en condiciones normales menos del 5%
del gasto cardiaco total, sin embargo en el SDRA se consume hasta el 25% de este gasto. El
resultado es una profunda hipoxemia que puede ser relativa o absoluta y que origina una
alteracion ventilacion/perfusion (V/Q) que se hace menor de 1. En términos absolutos se
define hipoxemia como una PaO,< de 60 mmHg, aunque la definicion mads aceptada para
SDRA es una PaO, <75 mmHg, cuando se administra al paciente una FiO, >50%, con un
hallazgo constante que es el aumento del cortocircuito intrapulmonar haciendo que la

relacion PaO, / Fi0O, disminuya de su valor normal, llegando a niveles de 200 o menos (9).

En grados avanzados de SDRA puede verse comprometido el miocardio, origindndose un
patron hemodindmico con aumento de la resistencia vascular sistémica y aumento de las
presiones de llenado. En sepsis, se altera notablemente la relacion entre el aporte y el
consumo de oxigeno en los tejidos resultando en el establecimiento de un estado casi
dependiente entre consumo y aporte. El tratamiento sigue constituyendo un reto dentro de

las unidades de cuidado intensivo, las opciones que brinda la ventilacion mecanica
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convencional con volimenes corrientes bajos y una adecuada PEEP. El manejo de los
liquidos administrados que incluye restriccion de los mismos, la posicion prona y las
maniobras de reclutamiento alveolar tempranas han mejorado el prondstico. Todas estas
opciones deben usarse en paralelo y estar acompanadas por una adecuada terapia anti-
infecciosa. En casos de hipoxemia refractaria, la utilizaciéon de terapia con oxigenacion
extracorporea (ECMO) ha sido una de las modalidades ampliamente utilizadas, aplicable en
centros altamente especializados y una opcion final muy exitosa para algunos pacientes.

(5,10, 11,12)

Se han dado a conocer diferentes cambios en cuanto a la etiologia y fisiopatologia. Por lo
menos se han sefialado otros factores de riesgo asociados al desarrollo de esta entidad,
fundamentalmente la asociacion con la transfusion de hemoderivados (transfusion related
acute lung injury-TRALI), la frecuente aparicion de lesion pulmonar en relacion con los
trasplantes y el surgimiento de una entidad clinica, que cred una enorme alarma social y
que podria repetirse con nuevos agentes viricos como el coronavirus causantes del

sindrome agudo respiratorio severo (SARS) (14-16).

Actualmente se dan a conocer evidencias que sugieren la existencia de factores genéticos
asociados con una mayor susceptibilidad para dafio pulmonar, entre los que se mencionan
diversos polimorfismos genéticos implicados en el desarrollo de la IPA. Estos hallazgos
seguramente seran objetivo de estudio en los proximos afios para optimizar los métodos de
deteccion precoz de pacientes en riesgo de desarrollar un SDRA y también de métodos de

tratamiento que puedan modificar esta predisposicion genética (17,18) .

Los diferentes articulos en relacion con la patologia estudiada muestran que la
patogénesis de la IRA (insuficiencia respiratoria aguda) parece estar mas clara. Entre los
mecanismos fisiopatologicos que se han implicado se incluyen: el dafio epitelial y
endotelial, la activacion de células inflamatorias, el balance entre citocinas pro y
antiinflamatorias, la necrosis y apoptosis celular y el estrés mecanico en relacion con la
ventilacion mecanica. Se ha avanzado enormemente en el conocimiento de estos
mecanismos. La apoptosis constituye un mecanismo fisioldgico de reparacion de los tejidos

que no implica fenémenos inflamatorios y que ocurre de forma controlada, en el caso del
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SDRA la apoptosis esta implicada en la lesion del epitelio alveolar, en la regulacion de la
respuesta inmune perpetuando la inflamacion y en la extension de la lesion a otros 6rganos
a distancia. (19,20) Ademas de la descripcion de estos mecanismos lesionales,
recientemente se han desarrollado nuevas técnicas de monitorizacion y de diagndstico por
imagenes que permiten una mejor comprension de alteraciones como el edema pulmonar
asociado al SDRA vy la alteracion de la relacion ventilacion/perfusion que se produce en

estos pacientes (21).

Las investigaciones desarrolladas en los ultimos afios por Gattinoni y colaboradores,
permitieron concebir la SDRA de una forma diferente, dando a conocer el concepto de
“baby Lung”, el cual demuestra que las dimensiones de un pulmén con déficit respiratorio

severo, son iguales que las de un nifio de cuatro a cinco afios y de 20 kg de peso (22,23).

Las investigaciones realizadas concluyen que existe una lesién y que se puede clasificar
tres zonas entre el pulmon: Zonas de un “Baby Lung” por TAC segun Gattinoni; Zona H:
Es la zona considera sana, encontrandose abierta por los gases; Zona R: Es la zona
reclutadle para participar en el intercambio de gases y Zona D: Es la zona enferma, esta es
una zona consolidada, que no participa en el intercambio de gases y muy dificil de reclutar

(22).

Gattinoni, ademds de dar el concepto anterior, obtiene resultados utilizando TAC,
mostrandose asi el establecimiento de las diferencias entre la forma pulmonar (SDRApy, )
y extrapulmonar (SDRAgxp) de este sindrome. Teniendo en cuenta los estudios se pudo
observar los siguientes resultados, los cuales fueron definidos en el Consensus Americano-
Europeo del afio 1994. El primeo de ellos muestra que el “SDRA es secundario a una
enfermedad primariamente pulmonar SDRApy. : Insulto que afecta directamente el
parénquima pulmonar, los cuales se asocian a consolidacién™. El segundo del “SDRA
secundarios a enfermedades extrapulmonares SDRAgxp: Es producido por una respuesta
inflamatoria sistémica, se manifiestan con una combinacion de edema pulmonar y colapsos

alveolares”. (22,23).

Otras investigaciones han demostrado que la monitorizacion de la mecéanica pulmonar se

ha simplificado con la incorporacion en los ventiladores de pantallas y microprocesadores

16



que permiten el andlisis de las curvas de presion y flujo. Algunos pardmetros hasta ahora
casi inaccesibles, como la capacidad funcional residual, estdn siendo objeto de

investigacion para incorporarlos como monitorizacion a la cabecera (21,24)

A pesar de multiples intentos, ningin tratamiento farmacoldgico ha conseguido
demostrar utilidad en el SDRA. Los avances en el tratamiento de la IPA/ SDRA se han
conseguido luego de conocer el dafio que la propia ventilacion mecédnica origina como
consecuencia de la sobredistension alveolar intermitente. La publicacion de los resultados
del ARDS network vy el reconocimiento de ventilacion mecanica a bajos volimenes
corrientes (6 ml/kg) y con una presion meseta inferior a 30 cmH,0, ha supuesto el avance

mas trascendental de la Gltima década en este campo (25,26).

En el ambito de los liquidos recientemente se ha confirmado como una estrategia
conservadora se acompafia de un menor balance hidrico, que conlleva a una mejoria de la
funcion pulmonar con disminucién del tiempo de ventilacion mecanica y de la estancia en
la unidad de cuidados intensivos. Asimismo, y aunque sin confirmacion definitiva, los
ultimos resultados de estudios multicéntricos sobre ventilacion en de cubito prono sugieren

que su empleo de forma precoz puede ser de utilidad en estos pacientes (27,28).

2.2. Variables de riesgo epidemioldgico

2.2.2 Factores de riesgo.

Los factores de riesgo son constructos hipotéticos que pueden ser observados y
comprobados, donde se presenta un evento patoldégico que causa una situacion donde la
previsibilidad es deficiente y existe amenaza para la persona que se encuentra en tal
condiciéon. La identificacion temprana de los pacientes que se encuentran en riesgo de
desarrollar SDRA es importante para iniciar la terapia apropiada para cada tipo de
paciente. Sin embargo, es limitado el nimero de publicaciones en la poblacion pediatrica
relacionada con estos factores de riesgo constituyéndose esto en un verdadero reto para el

personal de salud.
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La literatura establece que en la poblacion pediatrica la sepsis se asocia con mayor riesgo
de progresion hacia el SDRA en aproximadamente un 40% de los pacientes, seguido de
neumonia. La sumatoria de estos y otros factores de riesgo aumenta por supuesto la
incidencia (39, 40). Por su parte Lorraine B y cols, demostraron en el 2000 que los
factores de riesgo asociados al SDRA en pacientes pediatricos fueron en orden de
importancia: sepsis, neumonia, broncoaspiracién, ahogamiento, politrauma, quemaduras,

transfusiones multiples y pancreatitis (9).

La injuria pulmonar aguda asociada a transfusion (TRALI) descrita desde 1985 y
entendida como un cuadro de dificultad respiratoria que se presenta dentro de las primeras
seis horas de terminada la transfusién de cualquier hemoderivado (50), se consideraba un
evento poco frecuente. Sin embargo, hoy dia es considerado uno de los principales

factores de riesgo para SDRA, con una mortalidad del 8% (42).

Los pacientes con trauma y contusion pulmonar presentan comiinmente injuria pulmonar
aguda y SDRA de instauracion rapida en un 10% de los casos. Asi mismo, se ha
establecido que el trauma craneo-encetalico per se, es un factor de riesgo para desarrollo de

SDRA (49).

El desarrollo de SDRA en un paciente con lesiones por quemaduras, suele ser una
complicacidn ya sea por lesion directa, inhalacion de gases irritantes en las primeras horas
y/o por coinfeccion bacteriana posterior. El mecanismo principal por el cual estos insultos
generan SDRA consiste en la disminucion de la presion oncoética secundaria a perdida de
proteinas a través de las areas quemadas y por otra parte al incremento de la presion

hidrostatica resultante de los elevados volumenes usados en la reanimacion hidrica (49).
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3. Justificacion

El SDRA se ha considerado como una enfermedad grave y emergente de gran
trascendencia econdmica y social que se muestra reflejada en el incremento de los dias de
hospitalizacion y el aumento de los costos de atencion. El SDRA produce altas tasas de
morbimortalidad dentro de las unidades de cuidados intensivos pediatricos, viéndose
reflejado en la calidad de vida de la poblacion afectada, convirtiéndose entonces en un

desafio para las instituciones de salud (32-34)

La literatura establece que el SDRA puede ocurrir en asocio a determinadas patologias o
terapias que incluyen sepsis, neumonia, aspiracion, traumas graves, transfusiones de sangre,
entre otros. Sin embargo, las publicaciones relacionadas con los factores de riesgo de esta
grave enfermedad en la poblacion pedidtrica son limitadas en nimero. En nuestro medio,
en el 2008 Rodriguez Martinez C y cols, realizaron un estudio en el Hospital de Santa Clara de
Bogota, con el objetivo de validar la definicion de SDRA en pacientes pediatricos encontrando
que 25 de 26 casos confirmados (96%) cursaron con sepsis (13). Por otra parte Fernandez y
cols en el hospital provincial Jos¢ Marti Pérez de la Habana Cuba en el 2008
establecieron una incidencia de 4.2 por 100.000 habitantes en menores de 5 anos. En el
mismo estudio se encontré6 una mortalidad de 11.1% relacionada a su vez con niveles
bajos de PaO2/FIO02. Asi mismo los factores de riesgo asociados a SDRA fueron neumonia

en un 44.4 %, politrauma en un 22.2%, sepsis enun 16.6% y (44).

Es imperiosa la necesidad de realizar estudios en nuestro medio que permitan dilucidar
los factores asociados a SDRA en la poblaciéon pediatrica pues estos facilitarian la
aplicacion de medidas de prevencidon primaria que a su vez permitirdn evitar este nefasto
desenlace. Por tal razon, el presente estudio busco identificar dichos factores de riesgo en
los pacientes pediatricos que ingresaron a la unidad de cuidado intensivo de la Clinica

Infantil Colsubsidio en un periodo de 5 afios.
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4. Problema del Estudio

Hasta la fecha la mayoria de estudios publicados muestran que el SDRA es considerado
como una patologia grave y emergente con una alta morbilidad y mortalidad dentro de las
unidades de cuidado intensivo pediatrico. En general los estudios reportan una incidencia
global durante los ltimos cinco afios de 4.2 por 100.000 habitantes (34-35).

En los EE.UU. y Europa la sepsis y la neumonia son las causas mas frecuentes de SDRA,
pero las transfusiones multiples, los traumatismos graves y la aspiracion del contenido
gastrico son también factores de riesgo independientes. Los pacientes con sepsis presentan
el riesgo mas elevado; muchos organismos infecciosos, asi como los componentes
moleculares de bacterias grampositivas y gramnegativas, pueden desencadenar una
reaccion inflamatoria intensa. La presencia y duracion del choque séptico, y en particular si
hay endotoxinas circulantes, estan asociados con una incidencia mas alta de SDRA. Sin
embargo, muchos pacientes con sepsis nunca padecen SDRA, y muchos con SDRA
inducido por sepsis sobreviven (67). Contrario a lo anterior en otros estudios la primera
causa correspondid a neumonia, seguido de politrauma y por ultimo sepsis (44). Las
divergencias encontradas en los diferentes grupos poblacionales podrian estar relacionadas
con diferencias genéticas innatas que regulan la respuesta inmunologica del pulmén y son
importantes en la patogénesis. Por tal razén, es importante disefiar estudios en nuestra
poblacion que permitan identificar los factores de riesgo relacionados con SDRA y las
caracteristicas clinico- epidemiolédgicas de este proceso, lo cual constituye el objetivo

principal del presente estudio.

4.1 Formulacion del problema de investigacion.
(Cuales son los factores de riesgo asociados al desarrollo del sindrome de dificultad
respiratoria aguda en los pacientes de la unidad de cuidados intensivo pediatrico de la
Clinica Infantil Colsubsidio en la ciudad de Bogoté durante el periodo de enero del 2003 a

diciembre 20087

20



5. Objetivos

5.1. Objetivo general

Identificar los factores de riesgo asociados al desarrollo de sindrome de dificultad

respiratoria aguda en los pacientes pediatricos de la unidad de cuidados intensivos de la

Clinica Infantil Colsubsidio en la ciudad de Bogota.

5.2. Objetivos especificos:

1.

Identificar si las caracteristicas demograficas de edad y sexo estan asociados con

el desarrollo de SDRA.

Determinar si las patologias de ingreso tienen relacion con la aparicion de SDRA.

Evaluar si el grado de Hipoxemia representado en la pao2/fio2 tiene relacion con

el desarrollo de SDRA.

Determinar si los pacientes con desnutricion tienen mayor probabilidad de

presentar SDRA.

Determinar si los pacientes con antecedentes de enfermedad pulmonar crénica

tienen mayor riesgo de desarrollar SDRA.

Identificar si los antecedentes de prematuridad seria un factor de riesgo para el

desarrollo de SDRA.
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6. Metodologia
6.1 Disefio
El estudio fue retrospectivo de casos y controles, donde se realizd6 comparaciones de
factores asociados a sindrome de dificultad respiratoria aguda, en poblacion pediatrica. La

relacion control y caso fue 2:1.

6.2 Poblacion
Diana o Blanco - Pacientes pediatricos que ingresan a la unidad de cuidados
intensivos de la Clinica Infantil Colsubsidio, en el periodo comprendido de enero del 2003

a diciembre del 2008.

6.3 Sujetos Elegibles

6.3.1 Criterios de inclusion de casos

Pacientes pediatricos de la unidad de cuidados intensivos de la Clinica Infantil
Colsubsidio que presentan sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA). Segun los

siguientes criterios:

Definicion de SDRA
Seglin los criterios de la Conferencia de Consenso Europeo- Americano para el

diagnostico del SDRA los cuales fueron (17):

e C(Criterios clinicos: presencia de factores de riesgo para desarrollar SDRA.
Manifestaciones clinicas de insuficiencia respiratoria aguda progresiva con

Hipoxemia refractaria al oxigeno con una relacion de PAO2/FIO2 menor de 200.

e Criterios radioldgicos: radiografia del torax donde se observa un infiltrado difuso

bilateral que puede tener un patron intersticial o alveolar.

e Criterio gasimétricos: al inicio se puede observar alcalosis respiratoria con

Hipoxemia, luego acidosis respiratoria o mixta.
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6.3.2 Criterios de inclusion de Controles
Pacientes pediatricos que se ingresaron a la unidad de cuidados intensivos de la Clinica

Infantil Colsubsidio que no presentan sindrome de dificultad respiratoria aguda.

6.3.3 Criterios de Exclusién para casos y controles
e  Pacientes con insuficiencia respiratoria cronica
e  Pacientes con falla cardiaca.

e  Pacientes con cardiopatia congénita.

e  Paciente fallecido con ingreso menor de 24 horas en la UCI-P.

6.4 Muestra

Disefio: Los casos y los controles se tomaron consecutiva o secuencialmente en el
periodo de junio — julio 2008 en el departamento de estadistica de la clinica infantil

Colsubsidio.
6.4.1Tamafo de la muestra

Teniendo en cuenta los factores asociados, sepsis, tiempo de ventilacion mecanica y los
de mayor asociacion mortalidad y PAFI, se tomo el que mostré menos asociacion que fue la
sepsis, el tamafio de muestra de 31:62, relacion 1:2, quedo con un confiabilidad del 95% y

poder o potencia del estudio del 93%.

6.4.2 Marco muestral

Listado de ingresos a la unidad de cuidado intensivo pediatrico de la Clinica Infantil

Colsubsidio. Donde se verifico factibilidad para realizar dicha investigacion.
6.4.3 Unidad de muestreo
Historia clinica.

6.4.4 Unidad observacion
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Pacientes pediatricos que ingresaron a la unidad de cuidados intensivos en la Clinica
Infantil Colsubsidio, en el periodo comprendido de enero del 2003 a diciembre del 2008 y

cumplieron con criterios de diagnostico de SDRA.

6.5 Variables de Estudio
6.5.1 Definicién de variable dependiente e independiente

Las variables dependiente, fue la aparicion o no de SDRA.

Las variables independientes fueron agrupadas, como:

e  Sociodemograficas: edad, sexo.

e C(linicas: Estancia enla ucip, afio de atencidn, estado de egreso, diagnostico de

ingreso, factores de riesgo (neumonia, sepsis, transfusion sanguinea multiples,
pancreatitis, contusion pulmonar, casi ahogamiento, quemaduras, broncoaspiracion,
politraumatismo). Antecedentes de parto pretermito, antecedentes de enfermedad

pulmonar cronica, relacion PaO2/FiO2.

6.5.2Variables

Tabla 1. Definicion y operacionalizacion de las variables de estudio

Variable Definicion de la Escala Tipo de Escala
Variable operacional Variable Medicion
SDRA -Hipoxemia arterial de 1.S1 Cualitativa. Nominal
inicio agudo, relacion 2 NO dicotomica

entre la presion arterial
de oxigeno y la fraccion
inspirada de oxigeno
(PaO2/fio2)menor de
200mmhg.
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-Infiltrados bilaterales

en la radiografia.

Edad Tiempo transcurrido Anos Cuantitativa Continua
desde el nacimiento hasta | cumplidos Razén
que el paciente muere o
es dado de alta.
Agrupadas
1. Menorde
1 ano
2. Entrel
afloyundiaa 6
anos
3. Entre6
afios y un dia a
12 afios
4. Mayora
12 anos a un dia
Genero Diferencias fisicas y 1. Masculino Cualitativa Nominal
constitutivas del hombre 2 F . dicotémica
. Femenino
y de la mujer.
Afio de atencion Afo en el que el 1. 2003 Cuantitativa Discreta
paciente estuvo 2 2004
hospitalizado
3. 2005
4. 2006
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2007

2008

Neumonia Es la infeccion del Si Cualitativa Nominal -
parénquima pulmonar No dicotomica
producida por un agente
infeccioso.

Sepsis Enfermedad grave Si Cualitativa Nominal -
causada por una No dicotomica
abrumadora infeccion del
torrente sanguineo, por
parte de bacterias
productoras de toxina.

Transfusiones Es cuando un paciente Si Cualitativa Nominal -

Sanguineas Multiples recibe producto No dicotomica
sanguineo en varias
ocasiones.

Pancreatitis Es la inflamacién del Si Cualitativa Nominal -
pancreas donde existe No dicotomica
una activacion de las
enzimas pancreaticas

Contusion Pulmonar Presencia de una lesion Si Cualitativa Nominal -
hemorragica que ocupa No dicotomica

espacio aéreo y el

intersticio pulmonar.
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Quemaduras Deshidratacion subita 1.Si Cualitativa Nominal -
del tejido. 2.No dicotémica

Ahogamiento Es una asfixia debida 1.Si Cualitativa Nominal -
a la inmersion en el agua. 2.No dicotomica

Broncoaspiracion es el paso de alimentos 1.Si Cualitativa Nominal
hacia la via 2.No dicotomica

del sistema

respiratorio.

Politraumatismo es todo paciente que 1. Si Cualitativa Nominal -
presenta diversas 2. No dicotomica
heridas, fracturas, o
contusiones.

CID Es un trastorno trombo 1.Si Cualitativa Nominal -
hemorréagico 2.No dicotomica
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Diagnostico de ingreso Motivo por el cual el 1. Neumonia Cualitativa Nominal -
paciente ingresa a la 2. Sepsis policotomica
clinica 3. Bronco-

aspiracion

4.  Poli-
traumatismo

5. Contusion
pulmonar

6.  Ahogamie
nto

7. Quema-
duras

8.  Bronquio-
litis

9.  Pancrea-
titis

10. CID

Antecedentes de parto Parto entre la semana 1. Si Cualitativa Nominal

pretermino 24y 36 2 No dicotomica

Antecedente de Diagnostico de 1. Si Cualitativa Nominal

enfermedad pulmonar enfermedad  pulmonar 2 No dicotomica
cronica en recién nacido cronica en los primeros
28 dias de vida

Estancia en la UCI Tiempo que permanece 1. Menorde Cualitativa Ordinal
el paciente hospitalizado | 10 dias.
en la UCI 2 Della
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40 dias.

3. Dedla
70 dias
4. Masde71
dias
Tiempo en ventilacion Tiempo que dura el 5. Menor de Cualitativa Nominal -
mecanica paciente con ventilacion | 10 dias. dicotomica
asistida 6. Della
40 dias.
7. De4dla
70 dias
Mas de 71 dias
Relacion PaO2/FIO2 Relacion del indice de I. De90 Cuantitativa Continua
oxigenacion all0 Razon
2. Dellla
130
3. Del3l
al50
4. DelSla
180
5. Del8la
200
Desnutricion Estado nutricional del I. Si Cualitativa Nominal -
paciente 2 No dicotomica
Estado de egreso Estado en que el 1. Vivo Cualitativa Nominal -
paciente sale de la unidad dicotomica

2. Fallecido
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6.6 Hipotesis
6.6.1 Hipdtesis Alterna (Hipdtesis de investigacion)

Las caracteristicas demograficas y clinicas relacionadas con una mayor probabilidad de
desarrollar SDRA en los pacientes de la unidad de cuidado intensivo pediatrico de la
Clinica Infantil Colsubsidio en la ciudad de Bogotéa son: la edad, genero masculino, las
patologias de ingreso, la hipoxemia, la desnutricion, los antecedentes de enfermedad

pulmonar créonica y prematuridad.

6.6.2 Técnicas e Instrumento de recoleccion

Se realizo una revision de historias clinicas de pacientes que cumplieron los criterios de
seleccion, y se consigno la informacion en un formato de recoleccidon, que contenia las

variables demograficas, clinicas, diagnostico de SDRA (ver anexo 1).

6.6.3 Procedimientos de Recoleccion y Sistematizacion

Se elaboro un formulario con base en las variables a estudiar y se tomo la

informacion de las historias clinicas de los pacientes seleccionados.

Previamente se hizo formalmente la solicitud para las revisiones de los expedientes en

el departamento de estadisticas de la Clinica infantil de Colsubsidio, el cual fue aprobado.

Se seleccionaron los casos seguidos los controles, dichos datos recolectados fueron

agrupados en una base de datos. Se digito la informacion en una base de datos en EXCEL.

Se depuro y procesd la informaciéon en SPSS version 15.0 y luego se realizé el analisis

de la informacion recolectada.

6.7. Aspectos Estadisticos de La Investigacion

Para el analisis estadistico se trabajo con el programa SPSS version 15.0.

30



El andlisis descriptivo en las variables cuantitativas se utiliz6 medidas de tendencia
central, con el promedio y mediana y de dispersion el rango y desviacion estandar y en las

variables cualitativas mediante distribuciones de frecuencias absolutas y porcentajes.
Se realizd un andlisis bivariante para medir las asociaciones entre las variables

Independientes, demograficas y clinicas con el SDRA, mediante la prueba de asociacion
ji-cuadrado de Pearson o el test exacto de Fisher (valores esperados < 5). La fuerza de
asociacion se midié con OR y se evalud la asociacion con el intervalo de confianza del

95%.

Para la comparacion de los promedios se utilizd una prueba T de student, donde
previamente se evaludé la normalidad con la prueba de Kolmogorov-Smirnov y Shapiro
Wilk y la homogeneidad de varianzas con la prueba de Levene, en caso de no cumplir estos

supuestos se utilizo la prueba no-paramétrica de Mann-Whitney.

Se realiz6 un analisis multivariante, para los factores que en conjunto explican el SDRA,

utilizando el modelo de regresion logistica incondicional.

Las pruebas se evaluaron a un nivel de significancia del 5% (p<0.05).

6.8. Control de sesgos y variables de confusion

Se obtuvo la informacion de una institucion que mantiene calidad de las historias
clinicas y genera confiabilidad a la informacion y disminuye la probabilidad de sesgos de

informacion, por tratarse de una fuente secundaria.

Los formularios de recoleccion fueron diligenciados directamente por la investigadora y

la trascripcion de los datos se depuraron, para evitar sesgos de clasificacion.

Los controles se tomaron de la misma IPS donde aparecieron los casos de SDRA, para
cumplir que provengan de la misma poblacidn y evitar sesgo de seleccion. Las variables de
confusion se midieron y se controlaron en el andlisis multivariante con el modelo de

regresion logistica
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6.9. Aspectos éticos de la investigacion

Para garantizar que esta investigacion se llevo a cabo de una manera adecuada, se contd
con el aval del Centro de Investigaciones de la Clinica Infantil Colsubsidio. Donde fue
aprobado por el comité de ética en fecha 18 de agosto del 2009, en investigacion 11 de

agosto del 2009.

Debido a que no se trabajo con seres humanos o animales, el riesgo de cometer algun tipo
de maltrato directamente con el paciente no existe y se mantuvo la confidencial. La
informacion de los participantes o sujetos de estudio de esta investigacion fueron las
historias clinicas de los pacientes que estuvieron ingresados en la UCIP de la Clinica
Infantil Colsubsidio durante el periodo senalado. La informacién obtenida en dichas
historias clinicas se manejo de forma adecuada y los datos fueron encontrados se
protegieron por medio de la asignacion de un codigo que reemplazd la identidad de los

pacientes.

Los recursos antes mencionados garantizaron que en esta investigacion no se violentd
ninguna historia clinica. Es necesario tener en cuenta que por medio de la resolucion 8430
del 1993 se considero la salud como un bien de interés publico y se establecen normas de

vigilancia en salud.
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7. Cronograma

Actividades/Meses 0-10 | 10-15 | 15-17 |18-20
Elaboracion del X
protocolo
Recoleccion de datos X
Elaboracion de la base X
de datos
Analisis de datos X
Elaboracion del informe X
final
Elaboracion del articulo X
para publicacion

8. Presupuesto
Con el fin de cuantificar los recursos necesarios para el desarrollo del proyecto, a
continuacion se muestra un presupuesto donde se relacionan cada uno de los recursos
utilizados, indicando la fuente de financiacion. Cada uno de los rubros se cuantifica en

pesos colombiano

RUBROS VALOR
PERSONAL
EPIDEMIOLOGO
INVESTIGADOR
TOTAL

8.000.000

EQUIPOS
COMPUTADOR
IMPRESORA
TOTAL
MATERIAL BIBLIOGRAFICO 1.000.000

MATERIALES
PAPEL
TINTA
FOTOCOPIAS

4.000.000

1.000.000
TOTAL 14.000.000
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9. Resultados

9.1 Caracteristicas demograficas

El grupo control lo conformaron 62 pacientes y los casos por 31 pacientes de SDRA, con
una relacion 2:1, el promedio de edad en los casos fue de 4.0+5.0 afios (mediana= 1.1 afios)
y en el grupo de los controles fue de 3.9+4.7 afios (mediana=1.3 afos), sin diferencias
significativas (p=0.446, Test de Mann Whitney);  la distribucion por género fue igual
entre los casos y los controles, masculino 74.2% y femenino 25.8%, sin diferencias

significativas (p=1.000).

9.2 Variables clinicas
Los factores de riesgo encontrados en los casos que se relacionaron con la aparicion de

SDRA fueron: Sepsis con 21 pacientes (33.9%); segundo lugar Neumonia 20 pacientes
(32.3%); Bronquiolitis 8 pacientes (12.9%); mientras que en los controles se encontré en
primer lugar, neumonia 43 pacientes (39.4%); bronquiolitis 29 pacientes (26.6%); Sepsis

con 17 pacientes (15.6%).

Al comparar los pacientes que presentaron sepsis entre los dos grupos, se encontré una
diferencia significativa, siendo mayor en el grupo de casos que en el grupo control 33.9%
vs. 15.6% (p =0.0002; OR=5.6; IC 95% = 2.20, 14.03). La neumonia, ubicada en segundo
lugar de los casos, pero la mas frecuente en el grupo control no mostr6é diferencias
significativas (p= 0.6380; OR=0.80; IC 95% = 0.32, 2.00). En cuanto a los pacientes con
bronquiolitis, fue menor el niimero en los casos que en el grupo control, siendo en este
ultimo el segundo diagndstico asociado mas frecuente (p=0.0515; OR= 0.395; IC 95% =
0.157,1.01) Tabla 2.
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Tabla No 2. Distribucion de diagndsticos de ingreso asociado al desarrollo de
SDRA, entre casos y controles, de la unidad de cuidado intensivo pediatrico Clinica
Infantil Colsubsidio. Ao 2003 -2008.

DIAGNOSTICO
Casos % Controles % TOTAL P

0,

SEPSIS o1 33.9% 17 15.6% 38 0.0002
0,

NEUMONIA 0 32.3% 43 39.4% 63 0.6380
0,

BRONQUIOLITIS 8 12.9% 29 26.6% 37 0.0515

El parto pretérmino fue mayor en el grupo de casos con un 32.3% (10/31) comparado con
el grupo control con 17.7% (11/62), sin encontrarse diferencia estadisticamente
significativa (p=0.096; OR=2.20; IC 95%= 0.816, 5.976); los antecedentes de enfermedad
pulmonar cronica en recién nacidos estuvo presente en los casos en un 16.1% (5/31) y en
los controles en un 19.4% (12/62), sin diferencia significativa ( p= 0.47; OR=0.80; IC
95% = 0.25, 2.52).

El promedio y medianas de la estancia hospitalaria en los casos fue de 14.7£16.3 dias
(mediana=12 dias) y en el grupo control de 7.4+4.7 dias (mediana=6 dias) con diferencia
significativa (p=0.001, Test de Mann Whitney). De la misma manera, el promedio de los
dias en ventilacion mecanica en los casos fue de 11.7 +14.1 dias (mediana=9.0 dias) que en
los controles 5.3+2.8 dias (mediana= 5.0) con diferencia significativa (p=0.002, Test de
Mann Whitney). El promedio de la relacion de la PaO2/FiO2 en los casos fue de
67.9+31.5% (mediana=60) y en los controles de 154+42.5% (mediana=150), siendo
igualmente significativo (p=<0.001, Test de Mann Whitney). La desnutricion fue mayor en
los casos que en los controles 45.2% vs. 30.6% (14/31 Vs 19/62) aunque sin diferencia
significativa (p=0.126; OR=1.864; IC 95%= 0.850, 2.636). Por ultimo, la mortalidad fue
mayor en los casos que en los controles 45.2% vs. 3.2% (14/31 Vs 2/62) con diferencia

significativa entre los grupos (p<0.001; OR = 25; IC 95% = 5.1, 125).
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Analisis multivariante

Las variables de que se asociaron significativamente y explicaron en conjunto el SDRA,
fueron la presencia de sepsis (OR=4.6), el aumento de tiempo de ventilacién mecanica
(p=0.002) y el factor con mayor fuerza de asociacion fue la mortalidad (OR=44.8). Cuando
se incluyo la PAFI en el modelo, esta se mostro asociada significativamente (p<0.001) y la

presencia de sepsis.

Tabla 3 Modelo de regresion logistica para SDRA.

B E.T. Sig. OR I.C. 95,0% para OR
Inferior Superior
Paso  Sepsis o 1.527 626 015 4.604 1349 | 15711
Tiempo de ventilacion 230 074 002 1,259 1,088 1,456
mecanica
Mortalidad 3,804 942 000 44,877 7,080 | 284,455
Constante -3,686 , 759 ,000 ,025
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10. Discusion

Este es un estudio retrospectivo de casos y controles donde se comparo los factores de
riesgo asociados al desarrollo de SDRA en la Clinica Infantil Colsubsidio, con una
relacion de casos y controles de 1:2, debido a la baja incidencia de casos en la unidad de

cuidado intensivo pediatrico se decidi6 utilizar este tipo de disefio observacional analitico.

La poblacion de este estudio fuero los nifios que ingresaron a la Unidad de Cuidado
Intensivo de la Clinica Infantil Colsubsidio de Bogotd en el periodo comprendido entre
Enero de 2003 a Diciembre de 2008. Se identificaron durante este periodo 31 casos de
SDRA y se tomaron 62 controles con caracteristicas demograficas similares entre los
grupos, la edad promedio en los casos fue de 4.0 afios y en el grupo control de 3.9 afios y en
la distribucion por género predomind el género masculino, estas caracteristicas
demograficas fueron similares en comparacion a otros estudios, el investigador Arroliga
en el 2001, tenia una distribucion de edad promedio de 3.7 afios con un predominio del
género masculino (56). Landry y Villar en 1999 y 2000 en Argentina, encontraron un
promedio de edad de 2.5 y 2.8 afios respectivamente, (54,55). Mundialmente, en los pacientes
pediatricos, el SDRA evidencia un predominio del género masculino sobre el femenino y un
promedio de edad que oscila entre 2.5 y 3.7 afos (51). El grupo espafiol de estudio en
cuidados intensivos pediatricos donde participaron 41 instituciones, reportaron una media

de edad de 1.9 afios en los pacientes que padecian esta enfermedad (52).

En nuestro estudio con respecto a la patologia principal de ingreso, como factor de riesgo de
desarrollo de SDRA, se encontré que las tres principales fueron Sepsis 33.9%, Neumonia
32,3% y Bronquiolitis, de los cuales y solo en el caso de sepsis hubo una asociacion
significativa con el SDRA (p<0,0002). Los demas diagnosticos de ingreso encontrados no
mostraron asociaciéon con respecto al desarrollo del SDRA, dentro de los cuales cabe
mencionar broncoaspiracion, trauma craneoencefalico y pancreatitis.

Estos resultados son concordantes con una gran variedad de estudios, de los que se
incluyen el realizado en el hospital Santa Clara por Rodriguez et al, donde la sepsis fue la

principal causa asociada con el desarrollo de SDRA aunque en un valor mucho mas alto,
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96% (13). Adicionalmente Delgado R. reportd sepsis en un 52,6% y neumonia en un
24,4% (51), Estenssor et al., en un estudio de 217 pacientes report6 sepsis en un 44% (47),
similar a lo reportado por Norrashidah en Malasia en el 2002, Arroliga en Ohio, Landry (59,
56, 54), y Roca en Barcelona-Espana, reportando un 52% para sepsis (66). Sarnaik y Urdi
consideran que la sepsis y sus estadios ejercen un auténtico efecto multiplicador y que esta
presente habitualmente en casi todos los pacientes, considerandose un factor fundamental en el
desarrollo del SDRA (60). En contraste, Fernandez et al. en Cuba, encontraron en su estudio de
SDRA en nifios como factores de riesgo fundamentales neumonia en un 44.45%,
politraumatismo en un 22% y sepsis en tercer lugar 16.6% (44), similar a un estudio irlandés

prospectivo que reportd neumonia como factor de riesgo principal en el 50% de los casos (61).

En relacion al parto pretérmino y la relacion con la aparicion de SDRA encontramos que el
parto pretermino fue mayor en el grupo de casos, aunque no fue significativa (p=0.096),
esta variable no ha sido analizada en los demas estudios descritos, aunque en la literatura
revisada, encontramos que los recién nacidos que no producen adecuadamente surfactante
pulmonar, tienen mayor riesgo de desarrollar SDRA y mayor mortalidad por enfermedad

respiratoria neonatal (48).

La estancia hospitalaria fue mucho mayor en los casos con 14.7 dias promedio con
mediana de 12 dias, en contraste con el grupo control con 7,4 dias promedio y mediana de 6
dias, relacionado directamente con los dias que requirieron ventilacion mecanica 11.7 Vs.
5.3 dias (mediana 9.0 Vs. 5.0 dias) respectivamente, siendo ambos resultados significativos
(p=0,001 y p=0,002). Estos datos son concordantes con lo encontrado en Cuba, donde el
88,9% de los pacientes requirieron ventilacion mecanica prolongada entendida como
aquella mayor a 8 dias (44), y por Kim en Corea, quien reportd un tiempo de ventilacion
mecanica en su unidad entre 6 y 15 dias, siendo mayor para los pacientes con SDRA (63).
En contraste, Agarwal y cols. Realizaron un estudio en la India en el 2006 donde obtuvo
como promedio de tiempo de ventilacion mecanica entre 5-6 dias, siendo esta valor muy

inferior al encontrado por nosotros en este estudio (62).

Como se ha mencionado, la relacion PaO,/FIO, constituye un pilar diagnostico

importante, y, de la misma manera, se ha tratado de relacionar que con niveles mas bajos,
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probablemente serd mayor el tiempo que requiera ventilacion mecénica. Los valores
encontrados en nuestro estudio, fueron significativamente mas bajos en los casos que en
los controles 67.9% (m= 60) vs. 154% (m=150) respectivamente (p =0.001), anotando que
en ambos grupos su promedio estuvo por debajo de los valores normales. Los estudios
reportan que los pacientes que permanecen mas tiempo en ventilacidon mecanica tienen una
Pa02/FiO2 por debajo de 150%, siendo concordante con nuestra investigacion (44,64,65).
Rodriguez et al, en Bogota, encontraron niveles de PaO2/Fio2 54.5% (45-78.2) en los
pacientes que tenian diagndstico de SDRA y de 88% (50.0-191) en el grupo que no tenia la
enfermedad, describiendo un trastorno de oxigenacién mucho mas severo en el grupo

control comparado con el nuestro (13).

La desnutricion se encontrdé mayor en los casos que en los controles, aunque no mostré
diferencia significativa 45,2% vs. 30,6% (p=0.126). Rodriguez et al, reporto6 la presencia de
desnutriciéon en un 57% siendo mayor que lo encontrado en este estudio, notandose un

curso mas agresivo de la enfermedad en este grupo de pacientes (13).

La mortalidad, como era de esperarse por la severidad de la patologia, fue mayor en los
casos 45.2% vs. 3.2% y con una diferencia significativa (p=<0.001). La mortalidad por
SDRA en pacientes pediatricos es alta y existen muchos factores de riesgo (que han sido
descritos previamente) a los cuales hay que atribuirle esta, asi como su evolucion y
pronostico. La mortalidad global del SDRA reportada por Roca, en varias unidades de
cuidado intensivo en Europa asciende a un 57.9% (66); Landry, en su estudio mencionado
anteriormente reportd una mortalidad del 66 %. Similares resultados logré6 Donoso en un
estudio de 100 pacientes en Taiwan, entre 1999-2003, con una mortalidad del 65 % (58). Con
estos datos, se resalta que en nuestra poblacion estudiada la mortalidad fue mucho menor a la
reportada en otros trabajos, lo que podria considerarse importante para investigaciones futuras
acerca de la mortalidad en este grupo de pacientes. Como puede notarse, la mortalidad se
encuentra alrededor del 50% en los diferentes reportes, hablandonos de la implicacion que tiene
no solo para el paciente y su familia, sino para el grupo del equipo de salud, las instituciones y
el costo para el sistema, razones ain mas para justificar investigaciones futuras en esta area,
dado el gran impacto que tendria al comprenderla cada vez mas y porque no, aprender a evitar

su desarrollo.
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Como limitaciones a nuestro estudio cabe mencionar que el grupo de casos que se obtuvieron
durante la revision en este periodo de tiempo fue pequeiio cuando se compara con los reportes
hechos previamente, aunque estos tltimos por lo general, fueron multicéntricos. Sin embargo,
consideramos que los datos encontrados son concordantes con lo que los demas han reportado,
mostrando diferencias significativas al analizar las variables ya descritas, por lo que se
requeriria un estudio de caracter multicéntrico con el fin de aumentar el tamaifio de la muestra y

asi mismo su poder estadistico.
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11. Conclusiones

Los factores de riesgo asociados con la presentacion de SDRA en nifios de la clinica
infantil de Colsubsidio son la presencia de sepsis, aumento de estancia hospitalaria,
tiempo de ventilacion mecéanica, mortalidad y valores mas bajos de la relacion del indice

de oxigenacion .
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13. ANEXO 1

Formato de recoleccion de informacion

Numero de historia clinica:

Nombre del paciente:

Edad:

Sexo: 1. Femenino 2.masculino

Afo de atencion: 2003 2004 2005 2006
2007 2008

Diagnostico de ingreso:

Neumonia  Sepsis  Politraumatismo  Broncoaspiracion

Contusion pulmonar ~~ Ahogamiento  Pancreatitis

CID  Quemaduras  Bronquiolitis ~ SDOM
Otros__

Factores de riesgo:
Neumonia Sepsis Politraumatismo Broncoaspiracion
Contusion pulmonar Ahogamiento Pancreatitis

CID Quemaduras Transfusiones sanguineas multiples .

Otros

Fecha de ingreso:

Fecha de egreso:
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Estancia en la UCI:

1 dia 2 dias 3 dias 4 dias 5 dias 6 dias 7 dias
8 dias

Mayor a 8 dias

Tiempo de ventilacion mecanica:

1 dia 2 dias 3 dias 4 dias 5 dias

6 dias 7 dias 8 dias Mayor a 8 dias

Antecedentes de parto pretérmino:

Semana 24  semana 25  semana 26 semana 27  semana 28  semana
29  semana 30  semana 31 = semana 32  semana 33  semana 34

semana 35 semana 36
Antecedentes de enfermedad pulmonar crénica:

Sl NO

Relacion PaO2/F102:
De 90 all0 Del111a130 De 131 al50 De 151 a 180

De 181 a 200

Desnutricién:

Si No
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Estado de egreso:

Vivo fallecido
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