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Validación de la definición de síndrome de dificultad 
respiratoria aguda en pacientes pediátricos 

RESUMEN 

Introducción. Es importante contar con una definicion pre- 
cisa del sindrome de dificultad respiratorio agudo (SDRA) en 
pacientes pediátricos, para así determinar su verdadera inci- 
dencia, los factores asociados con su desarrollo, plantear 
estrategias preventivas e iniciar un manejo temprano que mejo- 
ren el pronóstico de la enfermedad. 

Objetivo. El objetivo del presente estudio fue validar la 
definición de SDRA de la American Thoracic Society y la 
European Society of Intensive Care Medicine (ATS-ESICM) en 
pacientes pediátricos. 

Diseño. Estudio de pruebas diagnósticas. 
Materiales y métodos. Todos los paciel que fallecie- 

ron en la Unidad de Cuidados Intensivos Pediátrica del Hospital 
Santa Clara entre enero de 1996 y diciembre de 2002, y se les 
realizó autopsia, se incluyeron en el estudio. Se registró para 
cada paciente el menor valor de PaO/FiO,, la presencia de 
infiltrados en la radiografía de tórax, la presencia de edema 
pulmonar cardiogénico y el diagnóstico patológico de SDRA 
como patrón de oro. Se calculó la sensibilidad, especificidad, 
valores predictivos y likelihood ratio de la definición de SDRA 
de la ATS-ESCIM. Se estableció el mejor punto de corte de la 
PaO,/FiO,, para discriminar a los pacientes con y sin SDRA 
determinando la mayor área bajo la curva COR. 

Resultados. Se incluyeron 34 pacientes en el estudio. La 
definición de SDRA de la ATS-ESCIM tuvo una sensibilidad del 
80.7%, una especificidad del 71.4%, una valor predictivo posi- 
tivo del 91.3%, un valor predictivo negativo del 50% y un likelihood 
ratio de 2.82 al compararla con el diagnóstico patológico de 
SDRA. El mejor punto de corte del valor de PaO/FiO, para 
discriminar a los pacientes con y sín SDRA que cumplieran los 
otros 2 criterios de la definición de la ATS-ESCIM fue de 150. 

Conclusiones. Aunque la definición de SDRA de la ATS- 
ESCIM parece discriminar de manera adecuada a los pacien- 
tes pediátricos con y sin SDRA, la dirección de los sesgos de 
nuestro estudio sugiere que la definicion tiene solo una acepta- 
ble capacidad de detectar a los pacientes con SDRA. Se re- 
quieren estudios posteriores sobre el tema en pacientes 
pediátricos para confirmar nuestros hallazgos. 
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ABSTRACT 

Introduction. It is important to account with a definition of 
ARDS validated in pediatric patients to allow to assess its true 
incidence, factors associated with its development, and to 
indentify patients at early stages of their clinical course to begin 
supportive treatment. 

Objective. The objective of the present study was to validate 
the ARDS definition of American Thoracic Society and the 
European Society of Intensive Care Medicine (ATS-ESICM) in 
pediatric patients. 

Design. A study of a diagnostic test. 
Material and methods. All the patients that die out in the 

Pediatric Intensive Care Unit in Santa Clara Hospital among 
January of 1996 and December of 2002, and was carried out 
them autopsy, were included in the study. It was registered for 
each patient the minor Pa0/FiO, value, presence of bilateral 
pulmonary infiltrates, evidence of left heart failure, and autopsy 
reports of the patients as a “gold standard” for the detection of 
the presence ARDS. We compared the clinical diagnosis or 
ARDS with the autopsy diagnosis or ARDS by three criteria: 
sensitivity; specificity, with their 95% confidence intervals; and 
likelihood ratio (LR). The best cutoff threshold value of PaO/ 
FiO, to discriminate patients with and without diagnosis or ARDS, 
was indentified by the value giving the best combination of 
sensitivity and specificity and the best area under the ROC 
curve. 

Results. We included 34 patients in the study. The definition 
of SDRA of the ATS-ESCIM had a sensibility of 80.7%, a specificity 
of 71.4%, a positive predictive value of 91.3%, a negative 
predictive value of 50% and a likelihood ratio of 2.82 comparing 
it with the pathological diagnosis of SDRA. The best cutoff point 
of PaO2/FiO2 value to discriminate patients with and without 
ARDS was 150. 

Conclusions. The definition of ARDS of the ATS-ESCIM 
seems to discriminate in an acceptable way pediatric patients 
with and without SDRA although, the direction bias of our study 
suggests that the definition has an acceptable capacity to detect 
patients with SDRA. Subsequent studies are required in pediatric 
patients to confirm our finds. 

Key words: Acute respiratory distress syndrome. Validation. 
Pediatrics. 
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VALIDACIÓN DE LADEFINICIÓN DE SINDROME... 

INTRODUCCIÓN 

El Síndrome de Dificultad Respiratoria Aguda 
(SDRA) es una entidad clínicamente definida que des- 

cribe la severidad del daño alveolar producido por daño 

pulmonar directo o indirecto (1). Los eventos 

desencadenantes más frecuentes comprenden el 

shock de cualquier etiología, sepsis, neumonía viral o 

bacteriana, casi ahogamiento, neumonitis aspirativa, 

y trauma (2). En 1967 se describió por primera vez el 

síndrome como una entidad clínica definida por 

Ashbaugh y cols (3), quienes reportaron un grupo de 

12 pacientes con alteración en la oxigenación, infiltra- 
dos bilaterales en la radiografía de tórax, y disminu- 

ción en la distensibilidad pulmonar. En una Conferen- 

cia Consenso de SDRA en 1992, la American Thoracic 

Society y la European Society of Intensive Care Medi- 

cine (ATS-ESICM) (4) decidieron que el síndrome de- 
bería volver a denominarse de dificultad respiratoria 

“aguda” (en lugar de síndrome de dificultad respirato- 

ria del “adulto”) debido al reconocimiento del hecho de 

que podía ocurrir en pacientes de cualquier edad (5). 

El SDRA se caracteriza clínicamente por un inicio agu- 
do, hipoxemia severa, infiltrados bilaterales en la ra- 

diografía de tórax y edema pulmonar no cardiogénico (6). 

En los últimos años se han propuesto nuevas defi- 
niciones de SDRA que potencialmente identifican de 
una manera más temprana a los pacientes con daño 
pulmonar agudo (6). El consenso de la ATS-ESICM 

estandarizó la definicion de SDRA y definió la diferen- 
cia entre el daño pulmonar agudo y el SDRA con base 
en el grado de alteración de la oxigenación (4). La 
definición de SDRA se estandarizó como la presencia 

de infiltrados bilaterales de comienzo agudo en la ra- 
diografía de tórax; hipoxemia severa (PaO,/FiO,<200), 
independiente del nivel de presión positiva al fmal de 

la espiración (PEEP); y una presión pulmonar en cuña 

menor 18 cm H,0 o, en ausencia de un catéter de 
arteria pulmonar, ausencia de evidencia clínica de 

hipertensión auricular izquierda (4). Aunque esta defi- 

nición ha sido útil en estudios epidemiológicos, han 

surgido algunos problemas con su implementación. 
En primer lugar, se ha argumentado que esta defini- 

ción no refleja la verdadera severidad del daño pulmonar 

debido a que para la valoración del grado de hipoxemia 
no se tiene en cuenta el nivel de PEEP aplicado al 

paciente (7). Adicionalmente, a pesar de que hay al- 
gun grado de evidencia de que el SDRA en los pacien- 

tes pediátricos es diferente al de los adultos (8,9), 
esta definición no ha sido validada para su uso en 

pacientes pediátricos. Es importante contar con una 

definición validada de SDRA en pacientes pediátricos, 

para de esta manera identificar a los pacientes en los 

estadios iniciales del curso clínico del síndrome, e 
iniciar de manera temprana el tratamiento de soporte. 
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El objetivo del presente estudio fue validar la defini- 

ción de SDRA de la ATS-ESICM en pacientes 
pediátricos críticamente enfermos admitidos a una 

Unidad de Cuidados Intensivos Pediátrica (UCIP) en 

Bogotá. Un objetivo secundario del estudio fue esta- 
blecer el mejor punto de corte del valor de PaO /FiO, 
para discriminar a los pacientes con y sin el diagnós- 
tico de SDRA. 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Se estudiaron a los pacientes que ingresaron a la 
UCIP del Hospital Santa Clara, fallecieron, y se les 
realizó autopsia, entre enero de 1996 y diciembre de 

2002. 

La recolección de la información clínica y 

radiológica se realizó mediante la revisión de las his- 
torias clínicas de los pacientes por uno de los investi- 

gadores. Los datos clínicos recolectados incluyeron 

la edad, sexo, antecedente de enfermedad pulmonar 

crónica del recién nacido, días de ventilación mecáni- 
ca, días de estancia en la UCIP, factores de riesgo 

conocidos para la presencia de SDRA, la presencia 

de sepsis y la presencia de desnutrición. Se incluye- 

ron además los criterios especificados en la defini- 

ción de SDRA de la ATS-ESICM (Valor de PaO/FiO, 
<200 independientemente del nivel de PEEP, infiltra- 

dos pulmonares bilaterales y ausencia de evidencia 

clínica de hipertensión auricular izquierda) (4). El valor 

de PaO/FiO, que se utilizó en los análisis fue el me- 
nor valor registrado en la historia clínica mientras el 

paciente recibió ventilación mecánica. La presencia o 

no de infiltrados pulmonares bilaterales y la presencia 

o no de hipertensión auricular izquierda se determinó 

mediante la revisión del reporte de la interpretación de 

las radiografías de tórax realizadas mientras el pa- 
ciente estuvo ventilado mecánicamente. Esta interpre- 

tación de las radiografías de tórax fue realizada en 
todos los casos por el mismo radiólogo, el cual tiene 
una amplia experiencia en la lectura e interpretación 

de radiografías de tórax de pacientes con patologías 

respiratorias. Se definió la presencia de SDRA clinico 
como la presencia de un valor de PaO/FiO,<200, la 
presencia de infiltrados bilaterales en la radiografía de 
tórax, y la ausencia de evidencia clínica de hipertensión 

auricular izquierda. 

Los hallazgos patológicos de daño alveolar difuso, 

edema intersticial e intraalveolar, y membrana hialina 

se consideraron como el patrón de oro para la pre- 

sencia de SDRA. El médico patólogo que realizó las 
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autopsias y reportó los hallazgos histológicos a nivel 

pulmonar tiene varios años de experiencia en el análi- 

sis histológico de las muestras de tejido pulmonar. El 

investigador que recolectó la información clínica y 

radiológica no conoció al momento de la recolección 

de los datos los hallazgos de la patología pulmonar; 

sin embargo, el médico patólogo si tuvo conocimiento 

de la sospecha clínica de SDRA en el momento en el 

que realizó las autopsias y analizó el tejido pulmonar 

de cada uno de los pacientes. 

El análisis estadístico se realizó con el paquete 

estadístico SPSS versión 10.0 (Chicago, lllinois, USA). 
Las diferencias entre las variables categóricas de 
acuerdo a la presencia o no de SDRA se analizaron 
mediante las pruebas de chi cuadrado o el test exac- 
to de Fisher, según fuera oportuno. Las diferencias 
entre las variables continuas de acuerdo a la presen- 

cia o no de SDRA se analizaron mediante las pruebas 
t de student para muestras independientes o la U de 

Mann-Whitney, según fuera oportuno. Se calculó la 
sensibilidad, especificidad, valores predictivos positi- 
vo y negativo, likelihood ratio y sus respectivos inter- 
valos e confianza del 25% (IC 95%) del diagnóstico 
clinico de SDRA comparado con el diagnóstico pato- 

lógico. El mejor punto de corte del valor de PaO/FiO, 
para discriminar a los pacientes con y sin SDRA se 

determinó mediante la mejor combinación de sensibi- 

lidad, especificidad y la mayor área bajo la curva de 

características operativas para el receptor (COR). Las 

curvas COR se obtuvieron al graficar la frecuencia de 
verdaderos positivos (sensibilidad) y la frecuencia de 

falsos positivos (1-especificidad) a lo largo de los ejes 
vertical y horizontal, respectivamente. Se calcularon 
las áreas bajo la curva y los errores standard. Todos 
los test estadísticos fueron de dos colas y llevados a 

un nivel de significancia de 0.05. 

El estudio fue aprobado por el Comité de Ética del 

Hospital Santa Clara. 

RESULTADOS 

Durante el período de estudio, en la UCIP del Hos- 

pital Santa Clara fallecieron y se les realizó autopsia 
a 34 pacientes. Del total de pacientes, 20 (58.8%) 

fueron de sexo masculino, y los restantes 14 (41.2%) 

fueron de sexo femenino. La mediana (rango 
intercuartílico) de la edad fue 4 meses (rango, 2.75- 

10.0), y de los 34 pacientes, el 82.3% fueron menores 

de un año, el 2.9% tenían entre 12 y 24 meses, y el 

14.8% restante fueron pacientes mayores de 24 me- 

ses. Tomando como referencia los hallazgos patológi- 
cos, se hizo diagnóstico de SDRA en 26 (76.5%) de 
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los 34 pacientes incluidos en el estudio. En la Tabla 1 

se resumen las principales características de los pa- 

cientes, estratificados de acuerdo al diagnóstico pa- 

tológico de SDRA. Una proporción significativamente 
mayor de los pacientes con diagnóstico patológico de 

SDRA fueron de sexo masculino (p=0.04). La PaO,/ 
FiO, de los pacientes con diagnóstico patológico de 
SDRA fue menor que la de los pacientes sin este 
diagnóstico, aunque esta diferencia no fue 

estadísticamente significativa (Tabla 1). 

Se calculó la sensibilidad, especificidad, valores 
predictivos positivo y negativo, likelihood ratio y sus 
respectivos intervalos de confianza del 95% (IC 95%) 
del diagnóstico clínico de SDRA (valor de PaO/FiO, 
<200, presencia de infiltrados bilaterales en la radio- 
grafía de tórax, y ausencia de evidencia clínica de 
hipertensión auricular izquierda) comparado con el 

diagnóstico patológico. El 80.7% de los pacientes con 

diagnóstico patológico de SDRA fueron correctamen- 

te identificados como tal con esta definición de SDRA 
clínico (sensibilidad); y los pacientes con SDRA clíni- 
co según esta definicion, tuvieron una probabilidad del 

91.3% de tener diagnóstico patológico de SDRA (va- 
lor predictivo positivo). Sin embargo, la especificidad 

(71.4%) y el valor predictivo negativo (50.0%) de esta 

definición de SDRA fueron menores que la sensibili- 
dad y que el valor predictivo positivo. (Tabla 2). 

Para establecer el mejor punto de corte del valor 

de PaO/FiO, para discriminar a los pacientes con y 
sin SDRA se determinó la mejor combinación de sen- 
sibilidad, especificidad y la mayor área bajo la curva 
COR del valor de PaO /FiO, en los pacientes con infil- 
trados pulmonares y ausencia de evidencia clínica de 

hipertensión aurícular izquierda. El mejor punto de 

corte fue un valor de PaO,/FiO,= 150, con una sensi- 
bilidad de 95% y especificidad de 66.6%, y un área 

bajo la curva COR de 0.81 (ES, 0.17) ( Figura 1). 

Posteriormente se calculó nuevamente la sensibi- 
lidad, especificidad, valores predictivos positivo y ne- 

gativo, likelihood ratio y sus respectivos intervalos de 

confianza del 95% (IC 95%) del diagnóstico clínico de 

SDRA (basado en el mejor punto de corte hallado del 

valor de PaO,/FiO,, es decir, definido como valor de 
Pa0O/FiO,<150, presencia de infiltrados bilaterales en 
la radiografía de tórax, y ausencia de evidencia clínica 
de hipertensión auricular izquierda) comparado con el 

diagnóstico patológico. Con esta definición de SDRA 

aumentaron la especificidad, el valor predictivo positi- 

vo, el valor predictivo negativo y el likelihood ratio que 

se habían calculado con la primera definición (Tabla 

2). 
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VALIDACIÓN DE LA DEFINICIÓN DE SÍNDROME... 

Tabla 1. Características de los pacientes incluidos en el estudio, estratificados de acuerdo al diagnós- Para calcular la sen- 
tico patológico de SDRA. sibilidad y la especifici- 

Pacientes con SORA Pacientes sin SDRA Valor de p :2(;3: a":_?: prcug: :BZT' 

(n=26) (n=8) lan fiana “ » quien tiene “realmente' 
la enfermedad median- 
te una fuente distinta a 

Edad (meses) 5.5 (2.7-10.2) * 35 (22-4.7) 0.22 la prueba que se está 

Sexo usando (18), denomina- 
da el patrón de oro. 

Masculino 18 (69%) 2 (25%) 0.04 Aunque otros autores 
" han validado la defini- 

Femenino 8 (31%) 6 (75%) ción de SDRA de la 

Estancia en UCIP 2.0 (1.0-6.0) * 1.0(1.0-6.5) 0.59 ATS-ESICM en adultos 
(14), el patrón de oro 

Días de ventilación mecánica 1.0 (1.0-5.25) * 1.0 (1.0-6.5) 0.98 que han utilizado han 

Antecedente de EPCAN + 4 (15%) 2 (25%) 0.60 f[']:z 3:@1@2?{32?;32 

Factores de riesgo para SDRA 20 (77%) 5 (62%) 0.64 la ATS-ESCIM (14,15). 
. Sin embargo, aunque el 

Sepsis 25 (96%) 6 (75%) 0.13 uso de otra prueba que 

Desnutrición 15 (57%) 4 (50%) 070  yahasido utilizada es 
un método válido para 

PaO,/Fi0, 54.5 (45.0 - 78.2) * 88.0 (50.0 - 191.0) 0.14 validar una prueba (18), 

estas definiciones más 
estrictas no carecen de 

* Mediana (Rango intercuartílico) 

+ EPCRN: Enfermedad pulmonar crónica del recién nacido. 

DISCUSIÓN 

El SDRA se caracteriza clínicamente por un inicio 
agudo, hipoxemia severa, infiltrados bilaterales en la 

radiografía de tórax y edema pulmonar no cardiogénico 

(6). Desde su descripción como una entidad clínica 

definida en la década de los 60 (3), se han propuesto 

varias definiciones (10-14), en un intento de mejorar la 

sensibilidad y la especificidad, para detectar tempra- 

namente casos de verdadero SDRA, y excluir a los 
pacientes que no tienen daño pulmonar agudo (14). 

De estas definiciones, una de las más aceptadas y 

utilizadas tanto en pacientes adultos como en pacien- 

tes pediátricos, es la propuesta en 1992 en la Confe- 

rencia Consenso Americana-Europea de SDRA (ATS- 

ESICM) (4), a pesar de los problemas que algunos 

autores han reportado con su utilización e 

implementación (2,7,15). Se ha descrito que el SDRA 

en respuesta a infecciones virales es mucho más co- 

mún en pacientes pediátricos que en adultos (8), con 

hallazgos histológicos diferentes y con un mejor pro- 

nóstico que el SDRA desencadenado por otras cau- 

sas más frecuentes en adultos (9,16,17). Estos he- 

chos sugieren que, al menos en algunos casos, el 

SDRA de los pacientes pediátricos es diferente al de 

los pacientes adultos, e indican la necesidad de dis- 

poner de una definición validada en los primeros. 
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muchos de los proble- 

mas reportados con la 

definición de la ATS- 
ESCIM. Por ejemplo, ni el Lung Injury Severity Score 

(LISS) (13), nila definición estricta de SDRA propues- 

ta por Moss M y cols (14) incluyen los marcadores 

bioquímicos de inflamación que otros autores refieren 

que son tan importantes para reconocer que realmen- 
te se trata de un SDRA y no de otra patología con 

características clínicas y radiológicas similares (15,19). 

Además se ha descrito una alta variabilidad 
interobservador en la interpretación de los criterios 

radiológicos de SDRA (20), la cual es una limitación 

que se presenta también al aplicar las definiciones 

más estrictas. Por estos motivos decidimos conside- 
rarlos hallazgos histológicos de daño alveolar difuso, 

edema intersticial e intraalveolar, y membrana hialina 

como el “patrón de oro” para la presencia de SDRA. 

Tomando estos hallazgos histológicos como patrón 

de oro para la presencia de SDRA, encontramos que 

la definición de SDRA de la ATS-ESCIM tiene una ade- 
cuada sensibilidad (80.7%), pero una especificidad 

menor (71.4%). Es decir, esta definición tendría una 

adecuada utilidad para identificar correctamente a los 

pacientes pediátricos con diagnóstico de SDRA, y una 

menor utilidad para identificar correctamente a los pa- 

cientes que no tienen la patología. Esta sensibilidad y 

especificidad de la definición es menor a la reportada 

en la literatura en pacientes adultos (14). Sin embar- 

go, hay que tener en cuenta que se puede estar co- 
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metiendo un sesgo de espectro (21), debido a que en 

el estudio estamos incluyendo sólo a pacientes que 

jor punto de corte fue un valor de PaO,/FiO, de 150. 
Es decir que los pacientes que cumplieron los otros 

dos requisitos de la 
Tabla 2. Sensibilidad, especificidad, valores predictivos positivo y negativo y likelihood ratio de dos — definición de SDRA de 

definiciones de SDRA. la ATS-ESCIM, el nivel 

Sensibilidad — Especificidad — VPP* VPNt — Likelihood ratio — de hipoxemia que me- 
jor identificó a la pre- 

(1€ 95%) (IC95%)  (IC 95%) (1C 95%) sencia de SDRA fue un 
valor de PaO,/FiO, 
<150. Definiendo 

SDRA clínico + 807 (60-92)  71.4(30-95) 91.3(70-98) 50.0 (20-78) 282 clinicamente la pre- 
sencia de SDRA como 

SDRA clínico $ 807 (60-92) — 85.7(42-99) 954 (7509) 545 (25-82) 565 la presencia de infiltra- 

* VPP: Valor predictivo positivo. 
+ VPN: Valor predictivo negativo. 
+ SDRA definido como presencia de infiltrados bilaterales, ausencia de evidencia clínica de 

hipertensión auricular izquierda y un valor de PaO,/FiO,< 200. 
$ SDRA definido como presencia de infiltrados bilaterales, ausencia de evidencia clinica de 

hipertensión auricular izquierda y un valor de PaO/FiO,< 150. 

fallecieron. Este hecho hace probable que nuestros 

pacientes sean una subpoblación de pacientes con 

patologías más severas y posiblemente SDRA de 

mayor severidad que el promedio de pacientes 

pediátricos que presentan la entidad. La dirección de 

este sesgo podría haber sobreestimado la sensibili- 

dad y subestimado la especificidad de la 

definición de la ATS-ESCIM (Debido a que 

en pacientes con patología más severa au- 

menta la probabilidad de hacer el diagnós- 

dos bilaterales, ausen- 
cia de evidencia clíni- 
ca de hipertensión au- 

ricular izquierda, y un 

valor de PaO,/FiO, 
<150, aumentó la es- 

pecificidad, los valores 

predictivos positivo y negativo y el likelihood ratio res- 

pecto a los calculados con la definición de la ATS- 

ESCIM, mientras que la sensibilidad permaneció sin 

cambios (Tabla 2). Nuestros hallazgos son simila- 

res a los de Meade Mo y cols, quienes encontraron 

que el aumento del punto de corte del valor de PaO /FiO, 

Curva COR 

tico, aumentando la sensibilidad y dismi- 1.00 

nuyendo la especificidad) (21). 

La definición de SDRA de la ATS-ESCIM 

tuvo un valor predictivo positivo alto (91.3%); 

es decir, los pacientes-con SDRA clínico 

según esta definición, tuvieron una alta pro- 

babilidad de tener diagnóstico patológico 

de SDRA; sin embargo, este valor 

predictivo positivo alto pudo haber sido de- 

bido en parte a la alta prevalencia de SDRA 

en nuestra población (76.5%), y para su 

aplicación en otro contexto, es necesario 

tener en cuenta la prevalencia de la enti- 

dad en la población que se esté estudian- 
do (18). 

0,00 

Pa0,/FiO,< 150 
Pa0,/FiO,< 200 

Al determinar el mejor punto de corte 

del valor de PaO,/FiO, para discriminar a 

los pacientes con y sin SDRA, encontra- 

mos que en nuestros pacientes con infil- 

trados pulmonares de comienzo agudo y 

ausencia de evidencia clínica de 

hipertensión auricular izquierda, este me- 
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Figura 1. Curva de caracteristicas operativas para el receptor (COR) del nivel 
de PaO/FiO, en pacientes con infiltrados pulmonares y ausencia de 
evidencia clínica de hipertensión auricular izquierda. El mejor punto de 
corte fue un valor de PaO/FiO, < 150, con una sensibilidad de 95% y 
especificidad de 66.6%, y un área bajo la curva COR de 0.81 (ES, 0.17). 
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aumentó muy levemente la sensibilidad, y disminuyó 
en forma más significativa la especificidad (22); sin 

embargo son diferentes a los hallazgos de Moss M y 
cols, quienes crearon el modified Lung Injury Score 
(14), el cual tiene los mismos criterios que la defini- 

ción de SDRA de la ATS-ESCIM, excepto un menor 

nivel de hipoxemia (PaO,/FiO, entre 100 y 174). Al com- 
parar el modified Lung Injury Score con la definición 
de SDRA de la ATS-ESCIM, encontraron que las dos 
definiciones de SDRA tuvieron la misma sensibilidad 
y especificidad respecto a otra definición de SDRA 
más estricta (14). Aunque una definición clínica de 

SDRA que incluya un valor de PaO,/FiO, < 150 pare- 
ce discriminar mejor a los pacientes pediátricos con y 

sin SDRA que la definición de la ATS-ESCIM, hay que 

tener en cuenta que este menor valor del grado de 

hipoxemia del paciente también puede ser debido a la 

mayor severidad del SDRA que suponemos tuvieron 

nuestros pacientes. 

Las limitaciones de nuestro estudio comprenden 

la mencionada falta de inclusión de pacientes con 
SDRA de menor severidad, lo que puede haber 
sobreestimado la severidad y subestimado la especi- 
ficidad de la definición de la ATS-ESCIM. Además esta 
mayor severidad de los pacientes incluidos en nues- 

tro estudio, podría haber determinado el menor punto 
de corte del valor de PaO,/FiO, respecto a la defini- 
ción de la ATS-ESCIM que hallamos. Otra limitación 
de nuestro estudio fue que el investigador que deter- 

minó la presencia de SDRA clínico no conoció el diag- 
néstico patológico, pero quien hizo el diagnóstico pa- 
tológico de SDRA, si conoció el diagnóstico o por lo 
menos la sospecha clínica de SDRA. Este hecho po- 
dría haber sobreestimado la incidencia de SDRA, y 

por tanto el valor predictivo positivo de la definición de 
la ATS-ESCIM. 

En conclusión, aunque la definición de SDRA de la 

ATS-ESCIM parece discriminar de manera adecuada 
a los pacientes pediátricos con y sin SDRA, la direc- 

ción de los sesgos de nuestro estudio sugiere que la 
definición tiene solo una aceptable capacidad de de- 

tectar a los pacientes con SDRA. Se requieren estu- 

dios posteriores sobre el tema en pacientes pediátricos 

para confirmar nuestros hallazgos. 
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