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Resumen. Objetivo: Analizar, mediante un estudio retrospectivo,
los cambios en € sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) en
unamisma unidad de cuidados intensivos pediétricos, utilizando los
mismos criterios diagndsticos publicados en 1982.

Pacientes: 15 pacientes (5,1 afios, 16 dias -15 afios) ingresados
durante el periodo 1988-94 cumplian nuestros criterios de SDRA.

Resultados: Laincidenciade SDRA supuso un 0,45% de todos los
ingresos de nifios entre los 7 dias y los 16 afios, en comparacion con
1,79% de la serie anterior (p < 0,001) lo que representa una disminucion
de 5,7 a2,1 casos por afio. Seis pacientes padecian una enfermedad
cronica de base; en 1978-82, ninguno (p < 0,01). El factor desencadenante
fue inflamacion/infeccion en 14/15 pacientes vs 7/20 en la serie anterior
(p<0,001). Respecto alos datos respiratorios sdlo hubo diferencias
significativas en e minimo cociente PaO,/FiO, (54 mmHg vs. 97 mmHg,
p<0,01)y enladuracion de FiO, > 0,5 (204 hvs 39 h, p < 0,01) entre
ambos estudios. Laincidenciadel fallo mdltiple de érganosy € nimero
de 6rganos afectados no ha variado entre ambos periodos. Ocho de los 15
pacientes murieron en comparacion con 8/20 en 1982 (no significativo).

Conclusiones: Comparando con nuestros datos previos, la
incidenciade SDRA hadisminuido. Aunque han aumentado los
pacientes con enfermedades cronicas severas de base, lamortalidad no
ha cambiado. Lainfeccion/inflamacion es, actualmente, el principal
factor desencadenante. A juzgar por € cociente PaO,/FiO, y laduracion
de FiO, = 0,5, la afectacion pulmonar es mas severa. El nimero de
6rganos afectados contindia siendo el doble en los fallecidos que en los
supervivientes.
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the former series of patients (p<0.001). Thus, the yearly rate of ARDS
decreased from 5.7 to 2.1 cases per year. Six patients suffered a chronic
underlying disease vs none in 1982 (p<0.01). Triggering of ARDS by
infection/inflammation was present in 14/15 patients vs 7/20 in the first
series (p<0.001). Except for the nadir PaO,/FiO; ratio (54 mmHg vs 97
mmHg, p<0.01),and duration of FiO, 20.5 (204 h vs 39 h, p< 0.01) there
was no statistically significant difference with regard to respiratory data.
Incidence of multiple organ/system failure and numbers of failing
organs/systems remained unchanged. Eight of 15 patients died in the
actual seriesvs 8/20 in 1982 (not significant).

Conclusions: Compared to our former data, the incidence of ARDS
has decreased. Although the number of patients with severe chronic
disease has increased, mortality remains statistically unchanged.
Infection/inflammation is currently the predominant event triggering
ARDS. Judging by the PaO,/FiO; ratio and duration of FiO, > 0.5,
pulmonary involvement is more severe. The number of failing
organg/systems remains nearly twice as frequent in non-survivors
compared to survivors.

Key words: Acute respiratory distress syndrome. ARDS. Infants.
Children. Epidemiology. Multiple organ/system failure. Outcome.

EPIDEMIOLOGICAL CHANGESIN ACUTE RESPIRATORY
DISTRESS SYNDROME (AD) IN CHILDREN

Abstract. Objective: Our aim was to analyze, in aretrospective
study, changes in acute respiratory distress syndrome (ARDS) within
the same pediatric intensive care unit by using the same diagnostic
criteriaas published in 1982.

Patients and methods: Fifteen patients (mean age 5.1 years, range
16 days-15 years) admitted between 1988 and 1994 fulfilling our former
criteriafor ARDS were included in the study.

Results: Theincidence of ARDS after the age of 7 days was 0.45%
of all admissions between the age of 1 week and 16 yearsvs 1.79% in
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Introduccion

El sindrome de dificultad respiratorioa aguda (SDRA), ante-
riormente conocido como del adulto, representa un desafio en
los pacientes de todas | as edades que requieren cuidados inten-
sivos. El SDRA eslaexpresion de unalesion aguda de lamem-
brana alveol o-capilar, como consecuencia de factores desenca-
denantes directos o indirectos que se manifiestainicia mente co-
mo un edema de pulmon por aumento de la permeabilidad®.
Posteriormente puede evolucionar a estadios subagudos o cré-
nicos, caracterizados por fibrosis, hiperplasia de los neumocitos
tipo I1, pérdida de lecho capilar (remodelacion del pulmén),
hipertension pulmonar y con frecuencia infecciones nosoco-
miales. El SDRA esdificil de definir y se han hecho diferentes
propuestas en este sentido. Murray et a propusieron una esca
lade valoracion de dafio pulmonar que incluiaradiografiade to-
rax, cociente PaO,/FiO,, valor de la PEEP y complianza@. En
una reciente Conferencia de Consenso Americano-Europea se
propusieron criterios menos estrictos para definirlo como ins-
tauracion aguda, infiltrados pulmonares bilaterales en la radio-
grafiadetdrax, exclusion de edema pulmonar de origen cardio-
génico y un cociente PaO,/FiO, < 200 mmHg®. Paralaedad pe-
didtrica, Pfenninger et a utilizaron: presencia de un factor de-
sencadenante agudo, consolidacién alveolar bilateral en lara-
diografia de tdrax, criterios de intercambio gaseoso (necesidad
de ventilacion mecanicacon PEEP>6cmH,0y Fi0,>0,5 du-
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rante, a menos, 12 horas) y un tiempo minimo de ventilacion
mecanica®. Con la aparicidn de nuevas modalidades y opcio-
nes de tratamiento, parece detectarse un mejor prondstico en se-
ries de adultos con SDRA®. Por €l contrario, |os autores de se-
ries pediétricas son mas pesimistas, aunque es dificil hacer com-
paraciones, al haberse usado criterios diferentes o pobremente
definidos para diagnosticar el SDRA®. Esto fuelo que noslle-
v0 aredlizar este estudio sobre laincidencia, curso clinicoy pro-
nostico del SDRA en los ultimos afios, utilizando |os mismos
criterios que en el afio 19824,

Pacientes y métodos

Objetivo: Analizar los cambios en € sindrome de dificultad
respiratoria aguda (SDRA) en una misma unidad de cuidados
intensivos pediétricos, utilizando los mismos criterios diag-
ndsticos publicados en 1982.

Pacientes. Se incluyeron en este estudio todos | os pacientes
mayores de 7 dias ingresados en nuestra unidad con el diagnos-
tico de SDRA entre el 1 de enero 1988y €l 31 de diciembre de
1994, Los criterios de inclusidn fueron los mismos que en el
estudio previo®: 1) Presencia de un factor o enfermedad aguda
desencadenante; 2) necesidad de VM con una PEEP minimade
6 cm de H,O; 3) en los supervivientes, VM durante al menos 5
diasy unaFiO. = 0,5 durante méas de 12 horas en ventilacion me-
canica; en losfallecidos, un tiempo minimo de VM de 48 horas
y unaFiO, = 0,5 mayor o igual a 12 horas; 4) infiltrados alveo-
lares densos con broncograma aéreo en los cuatro cuadrantes pul-
monares en la radiografia de térax durante la fase aguda del
SDRA; 5) exclusion de edema pulmonar de origen cardiogéni-
co. Se excluyeron del estudio los neonatos con sindrome de as-
piracion meconial, sepsis por estreptococo del grupo B, hiper-
tension pulmonar persistente y enfermedad de lamembranahia-
lina.

Método: Paraello realizamos un estudio retrospectivo me-
diante una base de datos que incluia datos personales, listade diag-
ndsticos, duracion de la estancia, tiempo de ventilacion mecani-
ca, drogas administradas, procedimientos requeridosy prondsti-
co de cada uno de | os pacientes. De todos |os pacientes se reco-
gieron los siguientes datos. antecedentes personales, factor de-
sencadenante del SDRA, datos de terapiarespiratoriaeintercambio
gaseoso (cociente PaO,/FiO, y 10)™, incidenciade aire extrapul-
monar, fallo de otros 6rganos (FMO) asociado al SDRA (usan-
do los criterios de Wilkinson et d modificados®, (Tablal) y de-
senlace. En 4 pacientes utilizamos ventilacion de alta frecuen-
cia. Hasta 1992 utilizamos un sistema jet de alta frecuencia mo-
dificado®; desde entonces empleamos un oscilador de alta fre-
cuencia (oscillatory ventilator 3100 A, Sensor Medics, Yorba
Linda, Cdifornia)@®. Ninguno de los pacientes recibi6 6xido ni-
trico, surfactante u oxigenacion de membrana extracorpdrea. El
andlisis estadistico serealiz6 usando €l test U de Mann-Whitney,
€l test de la probabilidad exacta de Fisher y € delat de Student.

Resultados
Durante el periodo del estudio hubo 4814 ingresos en nues-
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Tabla | Criterios de fallo de 6rganos

Cardiovascular Expansion de volumen con hemoderivados
(20 mi/kg/d)
Perfusion continua de inotrdpicos (dopamina,
adrenalina, etc)

Sistemanervioso  Coma profundo (Glasgow < 5)

central Pupilasfijas dilatadas

Gastrointestinal  |leo que requiere nutricion parenteral

Hepético Bilirrubina> 85 umol/l (fueradel periodo
neonatal)
Enzimas hepéticas (ALAT, ASAT) > 2 veces su
valor normal

Renal Creatinina> 2 veces el valor normal para su edad
Diuresis < 0.3 ml/kg/h durante a menos 12 horas
Necesidad de sistemas de depuracion renal

Hematol 6gico Hemoglobina< 5 g/dl
Leucocitos < 3 x 109L
Plaguetas < 20 x 109/L

Evidencia de coagul opatia de consumo (tiempo de
protrombina < 40% de lo normal, tiempo de
tromboplastina parcial > 60 s, presencia de
productos de degradacion de lafibrina, plaquetas
<100 x 109L)

traUCIP, incluyendo 1.466 neonatos (< 7 dias de edad) y 3348
lactantes y nifios. Unicamente 15 pacientes cumplian os cri-
terios arriba descritos. Eran 11 nifios y 4 nifias, con unamedia
de edad de 5,1 afios, con un rango de 16 dias a 15 afios. El re-
cuento de la escala de Murray paralavaloracion de la severi-
dad del SDRA fue 3,25 (2,6-4)@. Todos los pacientes cumpli-
an los criterios de la Conferencia de Consenso Americano-
Europea®.

En nuestra base de datos habia tres pacientes mas con € diag-
néstico de SDRA que no cumplian los criterios de entrada en
nuestro estudio: dos nifios (uno con unaleucemiade células T
y una neumoniaintersticial y otro con una enterocolitis, shock
severo y convulsiones) que murieron a segundo diaa causade
shock séptico y edema pulmonar por alteraciones de la perme-
abilidad y el tercero, un nifio con peritonitis, que sobrevivid, pe-
ro sdlo estuvo 3.4 dias en ventilacion mecénica (VM). Estostres
pacientes tuvieron SDRA segun la escala de Murray@ y la
Conferencia de Consenso®.

Enfermedad cronicade base: seis nifios padecian unaenfer-
medad crénica de base (3 leucemiade células T; 1 tratamiento
inmunosupresor tras un trasplante renal; 1 inmunodeficiencia
combinada con neutropenia severay déficit de gamma globu-
linas; 1 atrofiamuscular espinal tipo 2).

Factor desencadenante: La neumonia fue el factor desen-
cadenante méas frecuente en nueve casos (3 virus respiratorio sin-
citial (VRS); 1 Saphylococcus aureus; 1 Pneumocystis carinii;
4 por germen desconocido), seguida de sepsig/sindrome del shock
toxicolrespuesta inflamatoria sistémica (1 sepsis meningocdci-
ca; 1 sepsis por Candida; 1 sepsis por estafilococo; 1 sindrome
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Tabla Il Datos respiratorios

Supervivientes  Fallecidos Sgnificacion
(n=7) (n=9)

Pa0,/FiO; inicia 148 (68-202) 178 (76 - 386) ns.
(mm Hg)

Minimo PaO./FiO, 58(25-88)  57(23-127) ns
(mm Hg)

Diadel minimo 49(2-8) 8,1(2-20) n.s
PaO,/FiO,

Duracion dela 18,3(11-40) 93(2-21.6) n.s
ventilacion
mecanica (dias)

TiempodeFiO,>0,5 237(79-378) 170 (47 - 423) n.s
(horas)

Aire extrapulmonar 3 4 n.s

Los datos estan expresados como medias y rangos

del shock toxico estafilocdcico (SSTS); 1 sepsis por estafiloco-
o coagulasa negativo en una quemadura severa por corriente
eléctrica de alto voltge). Un nifio con atrofia muscular espina
tipo 2 sufrid una aspiracion que e produjo una parada cardio-
rrespiratoriay una encefalopatia hipoxico-isquémica.

Datos respiratorios. Todos |os pacientes recibieron ventila-
€ion mecanicalimitada por presion.

Cuatro pacientes precisaron ventilacion de alta frecuencia
en agunafase de laevolucion, coincidiendo con | os periodos de
peor intercambio gaseoso.. El tiempo medio de ventilacion me-
canicafue 13,5 dias (2-40) y el tiempo medio con FiO, > 0,5
(durante VM) 204 horas (47-423). A todos | os pacientes se les
colocaron catéteres arteriales. Trasel iniciodelaVM y laesta-
bilizacion (en el dia 1) presentaron los siguientes parametros res-
piratorios (mediay rango): PIP 31,1 (22-45) cm H,O; PEEP 5,7
(4-8) cm H,0; PaCO, 31 (20-47) mm Hg; PaO,/FiO, 164 (68-
385) mm Hg; y 10 12,3 (2,5-24,7).

Laméxima asistencia respiratoria, atendiendo al valor mas
atodelO, sealcanzo el dia 7 (mediay rango): PIP 39 (28-55)
cm H;0, PEEP 10 (6-16) cm H,0, PaO,/Fi0, 57 (23-127) mm
Hgy 10 47 (12-90). Los valores mas altos de PaCO, se alcan-
zaron también el dia 7: lamediafue 72 mm Hg, con un rango
entre 32y 116 mm Hg.

Se detect0 aire extrapulmonar en 7 pacientes en los prime-
ros 13 dias de ventilacion mecanica (media dia 3): 5 con enfi-
semaintersticial, 4 neumotérax y 1 neumomediastino. Los da-
tos respiratorios entre los supervivientes y los fallecidos se mues-
tran en latablall. No se encontraron diferencias significativas
entre ambos grupos.

Fallo de otros 6rganos. Laincidencia de fallo de otros orga-
nos esta recogidaen latablalll. Losfalos del SNC, gastroin-
testinal y hepético ocurrieron mas frecuentemente en los pa-
cientes fallecidos, en relacion con los supervivientes. Trece
pacientes sufrieron fallo multiérgano (FMO) (fallo pulmo-
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Tabla Ill  Fallo de 6érganos
Supervivientes  Fallecidos Significacion
(n=7) (n=28)
Cardiovascular 5 6 n.s.
Sistema nervioso central 0 4 p=0,05
Gastrointestinal 2 7 p<0,05
Hepético 0 5 p<0,05
Renal 1 2 n.s
Hematdlogico 2 6 n.s

nar/SDRA y, al menos, falo de otro érgano o sistema). En los
supervivientes, el nimero de érganos afectados fue 2,5 (1-4) sig-
nificativamente menor (p < 0,05) que en losfalecidos 4,5 (1-7).
El fallo de > 4 6rganos o sistemas se correlaciond, significati-
vamente, con una mayor mortalidad (6 pacientes con FMO > 4
murieron mientras que 6 con FMO < 3 vivieron) (p < 0,05).
Solamente dos pacientes con SDRA y neumonia por VRS (vi-
rusrespiratorio sincitial) presentaron un fallo pulmonar aidado.

Evolucion: Siete pacientes sobrevivieron, 2 delos cuales con-
tinuaron necesitando oxigeno suplementario 30 dias después del
diagndstico de SDRA. Todos ellos mejoraron hasta una situacion
clinicasimilar ala que tenian antes del SDRA. Ocho pacientes
murieron; cuatro de ellos padecian una enfermedad de base se-
vera (3 con leucemia de células T, 1 con atrofia muscular espi-
nal).

L as causas de muerte fueron FM O e hipoxemia arterial se-
vera (definida como PaO,/FiO, < 50 mm Hg) en 3 casos, FMO
con una PaO,/FiO, adecuada en otros 3, hipoxemia arterial se-
veraaidadaen 1 caso y suspension del tratamiento de soporte
vital (atrofia muscular espinal y encefalopatia hipdxico-isqué-
mica) en uno.

Discusion

Una cuestion crucia en todo estudio sobre SDRA eslade-
finicion del sindrome®49; a pesar de todos los intentos reali-
zados en ese sentido, este asunto todavia no se ha resuelto de
unamanera satisfactoria®. Los criterios del presente estudio ya
han sido empleados previamente en lamismainstitucion (Tabla
IV). Ademés, la utilizacion de criterios de intercambio gaseo-
s0 Yy de duracidn de la ventilacion mecanica aseguran que solo
los pacientes con un cuadro més severo y una determinada du-
racion de laenfermedad sean incluidos, excluyendo aquellos de
cortaevolucidn, debidaa shock irreversible o edema pulmonar.
Lavaidez de estos criterios ha sido probada por €l uso repetido
en estudios de prediccidn de muerte en pacientes pediatricos con
fallo respiratorio agudoit12, Hay que destacar que todos nues-
tros pacientes cumplian los criterios de SDRA de Murray@ y de
la Conferencia de Consenso Americano-Europea®. Hemos man-
tenido los mismos criterios que en 1982 para poder hacer una
comparacion entre |as dos series, aceptando que 3 pacientes que
también cumplian |os criterios de la Conferencia de Consenso
hayan quedado fueradel estudio.
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Tabla IV Comparacién con la serie anterior®

Seriede 1982 Serieactual Sgnificacion

(n=20) (n=15)

Duracion del estudio (afios) 35 7

Casos de SDRA/afo 5,7 2,1 p<0,001

Incidencia de SDRA

(% deingresos > 7 dias 1,79 0,45 p<0,001
de edad)

Pacientes con enfermedad 0 6/15 (40%) p<0,01
cronica severa

Desencadenamientopor ~ 7/20 (35%)  14/15(93%) p< 0,001

infeccion/inflamacion

PaO,/FiO; inicil 204 (44-428) 164 (68-385)  ns.

(mmHg)
Minimo PaO./FiO, 97(31-82) 54(23-127) p<0,01
(mm Hg)
PIP méxima (cm H,0) 43(32-60) 39(28-55) ns.
Rango de la PEEP 4-20 4-16 ns.
(cm H,0)
Tiempo de ventilacion 18(5-92) 135(2-40) ns.
mecanica (dias)
Duracion de FO, > 39 (12-648) 204 (47-423) p<0,01
0,5 (horas)
Aire extrapulmonar 8/20 (40%)  7/15 (47%) n.s
Numero de 6rganos
afectados (supervivientes 2,3 vs 3,9* 25vs4,5* n.s
vs. fallecidos)
Mortalidad(%) 8/20 (40%)  8/15 (53%) n.s.
Se muestran mediasy rangos

*p< 0,05

Con € presente estudio hemos podido demostrar que, en €l
mismo contexto de cuidados intensivosy, en el mismo areade
poblacidn, laincidencia del sindrome ha disminuido signifi-
cativamente. La Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos y
Neonatales consta de 12 camas (6 pediatricasy 6 neonatales)
donde ingresan todos | os pacientes menores de 16 afios que ne-
cesitan cuidadosintensivos. Nuestra experienciacon el SDRA
en recién nacidos ha sido publicada previamente®, Desde ene-
ro de 1978 hastajunio de 1981, de los 1.119 pacientes mayores
de 7 dias que ingresaron, hubo 20 casos de SDRA (1,79% de
todos los ingresos en este grupo de edad 0 5,7 casos por afio)
mientras que, desde enero de 1988 a diciembre de 1994, solo
se diagnosticaron 15 casos de un total de 3.348 ingresos (0,45%
de los pacientes 0 2,1 casos por afo). Comparando |os dos pe-
riodos, €l porcentaje de pacientes con intubacidn endotraqueal
y ventilacion mecanicafue de 44,2% en el primer periodoy de
49,4% en e segundo. La duracion media de laintubacion dis-
minuy6 de 5,9 a 3,5 dias, asi como la mortalidad global, que
descendio del 10,9% a 8,2% L osingresos en este grupo de edad
aumentaron de 319 a 478 pacientes por afio (de un 57% a un
70% con respecto a los ingresos total es respectivamente). La
incidenciaactual de SDRA en nuestra poblacion (0,45% del to-
tal deingresos), contrasta con la comunicada recientemente por
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Daviset a del Children’s Hospital de Philadel phia (2,7%),
utilizando los criterios de Murray et a@.

Lapoblacion de una UCIPy, por tanto, laincidencia de
SDRA estén determinadas por diferentes factores como € area
deinfluencia, la eficaciay la calidad de los servicios de res-
cate, los cuidados iniciales y los sistemas de transporte, los
criterios de derivacion a un centro terciario e ingreso en la
UCIP, laenfermedad subyacente, la ventilacion mecanicay
otrostratamientosy los criterios de suspension del tratamien-
to de soporte vital. Los criterios de admision han permaneci-
do invariablesy el manejo clinico hasido esencialmente el
mismo que en nuestro trabajo previo®, a excepcion de lato-
lerancia a val ores mayores de PaCO, (< 100 mm Hg con pH
>7,25) . El &readeinfluenciano haaumentado. Nuestro hos-
pital es un hospital de referencia en especialidades quirdrgi-
cas, neumologia, oncologia, enfermedades metabdlicas e in-
munodeficiencias. El incremento de la actividad quirdrgicay
lamayor supervivencia de nifios con enfermedades crénicas
puede justificar el incremento en el nimero de ingresos. Solo
podemos especular sobre las razones que han podido hacer
disminuir laincidencia de SDRA: mejorade las medidas pre-
ventivas en la pediatria; nos parece que los sistemas de resca-
tey transporte trabajan més rdpidamente y con mayor profe-
sionalidad y que |os nifios que necesitan tratamiento especia-
lizado Ilegan antes a nuestro hospital; finalmente, los proto-
colos de tratamiento son menos agresivos que hace 10 6 15
afios en nuestra unidad (un manejo més cuidadoso de los flui-
dos con utilizacion més precoz de los inotropicos para man-
tener el transporte de oxigeno a una baja presion de filtra-
cion en el lecho pulmonar>17); limitacion de la PIP (depen-
diendo de laedad y la complianza pulmonar) y del volumen
tidal (5-7 ml/kg) con el uso de una PEEP moderada durante la
ventilacion mecanica (< 5 cm H,0) y laintroduccion delahi-
percapnia permisiva para reducir laincidencia de dafio pul-
monar dependiente de la ventilacion1&-22),

Junto con ladisminucién de laincidencia, también se han
modificado las enfermedades subyacentesy |os factores de-
sencadenantes. Mientras que en la serie de 1982 no habia pa-
cientes con enfermedades oncol 6gicas 0 compromiso del esta-
do inmunitario, en este estudio hay tres nifios con leucemia de
células T, uno trasplantado y otro con unainmunodeficiencia.
Laneumonia (virica, bacteriana e intersticial) fue el factor de-
sencadenante mas frecuente en esta serie, seguido de sepsis/sin-
drome de shock tdxico, mientras que, en 1982, sblo una mino-
riadelos casos (7/20) de SDRA fueron desencadenados por in-
feccion/inflamacion. Esta diferencia también es significativa.
Excepto en el caso de un paciente con una quemadura por co-
rriente eléctricade alto voltgje y una sepsis por estafilococo co-
agulasa negativo, no ha habido, en la presente serie, ningin
caso de SDRA relacionado con trauma, inhalacién de humos o
gases, casi ahogamiento o shock hemorrégico.

Laaltaincidenciade enfermedad cronica subyacentey lain-
feccion como factor desencadenante del SDRA coinciden con
lo hallado por Davis et a4 y Codtil et a@.
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Lamortalidad en nuestros pacientes parece haber aumen-
tado desde un 40% en 1982 hasta un 53% en la serie actual,
sin embargo, la diferenciano es significativa. Podria deberse a
los pacientes con leucemiade células T. Otraexplicacion podria
ser la afectacion pulmonar mas severa, expresada por un peor
intercambio gaseoso. La oxigenacion se correlaciona bien con
laevolucion en diferentes series peditricas® 111219, Esto no su-
cede en nuestraserie (Tablall). Como en 1982, el nimero de 6r-
ganos o sistemas que fallaron fue significativamente mayor en
los fallecidos; entre los que murieron habia una mayor inci-
dencia de fallo hepatico y gastrointestinal, subrayando laim-
portanciadel ge intestino-higado en e SDRA®,

Como conclusidn, este estudio retrospectivo comparativo
muestra que, al menos en nuestro areg, laincidencia de SDRA
ha disminuido. Se ha observado un cambio en la poblacion de
pacientes, incluyéndose actual mente pacientes con enfermeda
des oncologicas y afectacion del sistemainmune. La infec-
cién/inflamacion es ahora d factor desencadenante més frecuente
de SDRA, mientras que los factores clasicos como trauma, ca-
s ahogamiento y estados de shock severos han desaparecido. En
€l curso del SDRA os nifios parecen estar mas afectados que
hace 10-15 afiosy, adiferenciade la experienciadelos adultos,
la mortalidad muestra una tendencia a aumentar; sin embargo,
dado el tamafio de nuestras series (20 y 15 casos respectiva-
mente), los datos han de interpretarse con cautela.

Lista de abreviaturas

SDRA  sindrome de dificultad respiratoria aguda

SNC sistema nervioso central

VM ventilacion mecanica

FiO, fraccion de oxigeno inspirado

UCIP  unidad de cuidados intensivos pediatricos

FMO fallo multiérgano

10 indice de oxigenacion

PaCO, presion parcia de didxido de carbono en sangre

arterial

Pa0, presion parcia de oxigeno en sangre arteria

PEEP  presion positivaal final delaespiracion

PIP presion de pico inspiratorio

SSTS  sindrome del shock toxico estafilocdcico
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