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IHTROOUCCION 

El Sindromc de 1nsuf1CJenaa Respiratona Progre~va del Adulto. hoy llamaao Sindrorne ae 
lnsuficiencaa Res.piralona AQuda fSIRPAl (8). es un&J cond1c1on c1imca con rrecuencsa de 
consccu~Clas fatales que se observa cada vez mas en el medio hOSPllal:u10. p.an1cularmente en 
las Unidades de Terapaa Intensiva en donC!e conshtuye uno de los motrvos mas frecuentes de 
Ingreso Su inc.iC:enc1a apro,.;1mada en los Est.ado:; Unidos e-s de mas de 15.000 c.:::1sos &11 afK> con 
un indice de mottahdad cercano al 60º4 ( 1 0-11) Su prevalencia !:re debe en gr.:in parte se debe a 
la ca~ctdad de los med1cos noy en d•n apayaoos par los ;ivaoces 1ecno1oq1cos ae mantener a los 
pacien1cs cr1l1C3men1c enfermos con vida par mas 11empo El SIR?A frecuentemente se angina 
despues de un evento agresor 1n1c1al ya sea traumatismo o 1nfec.c1on que hubiera s.1do de 
ccnsecuenetas f;:nales hace 20 ario:>. A pe5.ar de que el ~IRPA pue<:e ~r c.onsecuen~a de un 
agresor directo (como la bronc:oasp1rac1on d~ contenido gastocol. trauma11smo en el pulmon. o 
pres.encta de un proceso neumomco. es mas frecuente que s.ea con~ecucnc1a de la acción de un 
agente agresor 1nd1recto al pulmon En cualquier C-350 sin embargo. la Re5puesta lnflama1ona 
SlstCr.i1ca, que so ooserva en cond1c1ones asociadas. al SIRPA como !".On la seos1s y el sin"'.lr-:>me 
do 01stunc1on org:ann:.:J multiple esta dctras de los sin:omas c..;:aracter1~11cos c:e e!:.te sinc:ror.-:~ La 
c.araclenst1ca esencial en et SIRPA es el edema pulmonar pro1e1nacco result.;JOO del aumento en 
la ~rmcab1lld<:1d c.;ip1lar pu1monar Por mucno~ años oe~e ta descnpe1on de es1e s1ndrome en 
1967 ( 11 ). la causa del edema era desconocida Ahora los 1nves11qaoores estan recolectando 
información acerca de los mecanismos por ros que es.te S1ndrome ocurre. lo Que da.r.3 lugar a 
nuevas eslrate91.:ts p:;ira su tratamiento Sin em~argo hasta que esios nuevos tratamientos S.COJn 
valOt::)dOs y aprot)ados. el ciin1co tenor.a que 11rn1tars.e a Ir atar al SIR?>'lo. de manera s1ntoma11ca en 
vez e:= at::icar sus mecan1:;.rr.os dc::.cn=:::en~:>:c:o.. 1n.::!cpcr,.;j;e:itemen:e C:e sus d1s:1ntas c.aus.as. 
existe un:1 via comUn f1na1 en los pacientes con SIRPA asoc1m::sa a edema pulmonar y a 1;1 
presenoa de cclulas 1nnama:onas en el p.:::uenqu1ma pull."\onar 1unto con mediadores 1nnamatonos 
s.anguineos liberados por una gran vanedad de c~t1rpes celulares Estos med1:tdores provocan 
un sindromc con efectos noc.ivos intensos s1m1lares a los obscNados en entidades relaGJOnadas 
como la sépSJs y sus SC'Cuelas Se ha asooado a estos efectos con una respuesta innamatona y 
Si~tém1c=i. 

Definición: 

Por la d1vers1dad de e.a.usas y el distinto grado de severidad de e"Sta cond1cion ha resultado d1fic1I 
establecer uno:1 defimoón adecuada para una entidad como el SIRPA Como ya se na menoonado 
el hallazgo pnncrpal es la presenc101 de edema pulmonar pn:>tcinacec A meCJ1da Que la enfermedad 
progresa. el edem3 se acompaña de h1paxem1a. d1sm1nueton en la comphanza pulmonar e 
infiltrados pulmonares 

En 1988 Murr.Jy y ccl formularon uno:. ampl13 def1nic1ón en la que se incorporan .;:Jisoectos clinicos 
del daño pulmonar. etlologia y presencia de secuelas para el SIRPA ( 12) Estimaban el daño 
pulmonar medlante en Sistema de valoración en el que se incluyen La relación Pa02JFi02. dalos 
de ta radiografía de tórax. n1vetes de PEEP y cornp&ianza pulmonar Toibla 1 



OebtdO a la s1m1htud en cuanlo a su f1s10P...'ltologi;J. una det1mc1ón apropiada para el SIRPA debe 
incluir cond1oones &1socaad01s a este como son la de seps1s y del S1ndrome de 01s.runcaon 
Oro.:.n1c.., mUlhplc ambos parte de una cond1c1ón denominada Sindtome de Respuesl.3 
lnflama1ona Sistem1ca (SRIS) El SIRPA en e5te contexto por lo tanto conshtuye un S>Ubgrupo 
dentro del sindromo denominado de 01sfunc1on Organ1ca MUlt1ple (DOM), que es a su vez parte 
del llamado Slndrome de respuesta 1nt1amatona y S1!.lern1c..a (SRIS) 
En '1991 en la Conferencia de el Consenso del Coleq10 Amencano de E!.pec1alistas en lora,. y la 
Sociedad de medicina ct1hc..a se def1n10 a las entidades asociadas al SRIS { 13 ) 
Los pacientes con SRIS presentan 2 o mas de los siguientes s1ntomas 
l)Temperatura > .33ºC o< .36'"C 
2)F recuenc1a Card1ac.1 > 90 la V mm 
3)Frecuenc13 Respiratona > 20 rcsp1m1n o Pa02 < 32 mmHg 
4}Cuent3 de leucocuos > 12.000 cel/mm.3 o> 10~' .. de form.;:is inmaduras (~nóas) 

En los paoentes con SRIS. la presencia de alteraciones en la func:on de u:'1 organo en el paciente 
critico al punto de que no pued3 mantenerse una adecunoa ~omeostas.1s sin 1nte,....,enc1ón ,1ndtea la 
ptesencm de 01stunctón Organ1c.a Múltiple (00P..1) DK:ha Otslunc.ton org:inica de acuerdo a la 
dchn1c1ón de DOM acuñada por el cense:-:~ =.c~::.~a qu.:: pueC:a ser resu:tado de daño directo al 
a<gano o cons.ecuenC1a C:e la respucs:.a 1n:l.an1.;:i:or1a S1stcm1ca AUn en el e.aso del daño directo. los 
efectos. de d1Cha respuesta son cruciales en et curso c:e esta entidad Estas def1n1ciones estnct.3~ 
~n utiles tanto para el clin1co al dec1d1r s1 un pncu~nte hene o no SlRPA como para el 1nves..t1gador 
en bus.e.a de nuevas eslra!C(]1as de tratam•ento 

Fisjopatologia. 

La p.&?togéne"SIS C:cl ZIRPA ¡:.ucde v1sua:1zarse como un proceso de múll1ples. etapas. Pnmero 
existe algUn l1po de lesión o proceso 1nfecc.ioso que lo de5.enc.adena Ouranle e!".ta fase. no e:o:1sten 
ind1C3c!Ores cJin1ccs o rad1ol6g1cos de la ex1stenc1a del procc~ patolog1co Des.pues el p.aoente 
alean.za un punto de ap.arcnte estab1l1dnd que puede durar vanas horas durante el cual puede 
presentar n1pervent1l.ac1ón y en una rad1ograf1a de tórax pueden ap.arecer 1nf1llrados en et 
parenqu1ma pulmon.;::ar Despues se desarrolla 1nsuf1c1enc1a respiratori.:1. y en las radrografias se 
observ¡in cambios por edema. pudiendo obs.ervatse tamb1en 1nf1llraCos a/veol:ires e mtef"St1oales 
Al mismo tiempo pucc:~ estar presente tamtuen una h1pexem1a grave a pesar de que el paoente 
rec1ba oxigeno suplementario 

Es durante la s.egund::i fa5e. c.;::iractenzac:a por un edema pulmonar neo en prote1nas asi como un 
infiltrado de neutrófilos que s.e adhieren a la m1crovasculatura pulmonar. cu.:1ndo empieza 3 
ocurrir un gran daño al endotelio vascular. d.:ito que h3 s..ido comprobado en preparaciones de 
teJido pulmon;ir al m1ctos.cop10 ( 14) Es.le daño esta mediado por sustancias hberadas por los 
neutrof1los y pot algunas otras que pueden encontrarse en s..:angre penrenca 
Estos agentes. deletéreos. dañan progresivamente la capa interna de lo~ capilares. aume,.,t?ncl".> 
por lo tanlo su permeab1lld.;:i':I al agua y prole1nas Se ha sugerido incluso que la med1oón 
s.ecuenc1al del contenido de proteinas del ed~m::i pulmonar en estos pacientes podría ser un 
1ndtc.ador prooóstlCO en los pacientes con SIRPA (15) r...11croscop1camente pueden obsef'Varse 
detntus celulares hqu1do de edema y membran:11s h1.3hnas 3 nivel ;;alveotar La proliferación de 
células ep1tehaJes tipo 11 que s.e da 1un10 con el daño 1moat puede ser consecuenoa de 13 
ht>erao6n de mediadores celulares en esta etapa También se estimula la prohteración de 
fibl'"Oblastos lo que incrementa la produc.ción de COC.'.)gen3 La cuarta tase del SIRPA o tas.e cr6ntca 
que comienza 2 a .3 semanas des.pues de una agresión 1n1c.tal. se caractenza por una producoon 
continua de co13gena con la fibro515 resultante.f 14) (16) 

El examen microscópico de los pulmones de los p3c1entes con SIRPA revel::ll 1nfiltr::1dos difusos 
que 1n1c.ian 3 nivel 1nter-s1ic1al y progresa hacia los alvColos a medida que la enfermedad 
Pf"Ogresa Se observan agregados celulares a expensas de neutrofilos. pnnc1p..almen1e. Se ha 
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correfae1on.:ado el gróldo de a1terac1on en la capacidad de 1ntercamb10 gaseoso a nrvel pulmonar 
con el numero de neutrofllos que pueden recolectarse en un la..,ado broncoalveotar ( 17) 

F.actores qutm1otact1Cos como el leucotrieno 04 y el faclor actrvador plaque1ano 'SOn r~pons.ables 
de la acumutac16n de neutrof1los EslO'S. fa-:tores. denvados en su mayona de macr6fa9os PDf" la 
via de la hpox1ger.a!:a del metabolismo del aCJdO ;1raqu1domco tamb1en favorecen la aaherencra 
del neutrof1IO al endotelio y su mrgracron al a1veo10 Los neutrofilos 1amb1en pueden actrvarse al 
entrar en contacto con moleculas endogenas como las endotounas o fragmentos del sistema de 
complernenlO. La ac11vac1on favorece las prop1ed.ades bactenc1das del neutrofilo que por su panc 
empieza a prOducir rao1ca1es libres de oxigeno. enzimas prole•nas.as y otros factores Que le 
perm1:en mat.;iir a 1os bacten¡is aue f.-:igocitan estas sustancias pu~en ~er respans.abtes de una 
gran pano del daño enootchal que tiene IUQ~r dur;1n1e la respues141 1ntlamatona El mec.an1s.mo 
responsable de su l1berac1on aun na !:.e c~noc.o. Es pasible quu vanos med1ad01"es 1n1eractúen en 
forma s,inerg1c.a para fac1llt.ar la actl'J.acicn do t:::s ncu:;o:1:os. ( 16) La l1berac1on de una suslanc1as 
relac1on&1das con 1.-. alfa 1 antitnps1na como la elastas.a y la colaQ~nas.:i resultan par.1cu1;:irrnente 
dañinas oara el puJmOn( 19} (17) Estas sust.anc1as tam:ucn puc<.J•·n med11s.e en el liquido obtenido 
de lavado broncoalveolar en los pacientes con SIRPA 

El neutr6f1IO no es el Unoco mea1ado,. de daño pulmonar ya que los pacientes neutropen1cos 
l.:J.mb1en pueden des.arrollar SIRPA (20.21) P-:>r otro J.:id::>, J.;i á:l~:egac1on r.!e los neutrof1los no 
rna1ca necesannmenro que el SIRPA pf'OCres..a (22) La f.'.lllla en la act1v:ic1on d~ los neuuor11os 
puede ser una <le ras razones del parQue en algunas ocasiones su pres.enc1a no c::r.senc.~dena el 
SIRP.A. o podna ser que se reourera de un.;:1 secuenc1:i espec1f1ca de mediadores circulan;es antes 
de Que tenga lugar el daño celular mediado po,. neutrofllos (23) 

Aün no se encuentra totarmer.ta de!1mco el p.::pel c:e los neu1rofilos en el ~IRPA. Se sabe que 
pueden causa,. daño pero la eirtens.ión de este en muchas c1rcunstanc1as aun no ~ co::inoce El 
CGnOC1m1ento actual acerc.."l de los meo1ad0<es involucrados en el SRIS rnciuye a un numero 
vanable de es?Cc1es de sus.tanc1.as potencialmente deletereas. la c.:ip;:ic1dad que poseen ~Stas 
de s.iner91.zar o alenuar sus respuestas mutuo:imente hacen del en1end1m1ento completo de la 
patogenes.1s del d<11ño pulmonar una empresa muy dificil Otros med1adore~ que causan daño son 
los productos derivados del actdo araqu1don1co Los que denvan de la via de la ocioiogenasa 
producen un aumento loe.al de la preS16n c.:ipilar(24). m1enll'as que los derivados de la via de la 
llpox1genas.o> s.on cap.1ces de c.aus..~r daño al endoleho (25) De manera conJunta estos. productos. 
prOducen un mayor d.'lño endo1e11a1 y edem.::i .;ii nivel pulmonar Es.te es un fenomeno que se 
autoperpetüa ya que el daño mismo estimula la pr0ducc1on de una mayor c.ant1dad ae mediadores 
que en conseeuenc1a ocasionan un caño endotefl,;;¡I aú~ mayor Enrre los mea1aaores responsables 
de causar daño en forma directa al endotelio se incluyen El factor de necrosis tumoral alfa . las 
1nler1eUCJnas. IOS. leucotr1enos.. y el factor activado,. pl.aquetano ( 1) (26) (Ver Tabla 2) 

Patogénesis: 
En forma s1mplrfic.ada P\..leden rtr.<.enb1r-;.~ la pa!'=t;":"ne!::::. :!e! ~!RP/\ de la :s.igu.~nté mdnt. .. lr.9 
a):Un estimulo (POr e1emp1c; la eirp0s1c1on a endolox1nas). provoca 1a hberacion por parte de 
macrófagos y monocitos de una gran cantidad de meo13dores, entre Jos que se encuentran. el 
factoc de nccrosts 1um0f'al (TNF). las anterleucinas t. 6 • y B. y el tacto,. act1vador' plaquetano 
(PAF). Estos pO,. su parte ravorecen la adherencia de los Jeucoc.itos al endotelio Se sabe ahor.a. 
que el endotelio tiene un 1mportantiS1mo papel en el proceso 1nflama1ono en el que in1erv1ene 
liberando rnechadotes Y mOCJ1ficando la función leucocatana. La Jaberacion de radicales llbf'es de 
oxigeno y proteasas por pane de los leucocitos. :1si como la activación de ra sinteS1s del 3c1do 
araou1d6nico con la consccuento hbe,.ac1ón de tromboxano A2. pros1ac1cJrna y leucotnenos. 
prOduce daño tisular. Posteriormente so estimula la prohfcrac1ón de ftbroblastos lo que trae corno 
consecuencia fibros1s. proauciendo una sene de cambios a nivel de l.;'1 m1crocirculac1ón pulmonar 
debidos a 1squem1a y a un aumento en Ja reS1s:eneta vascular pulmonar que se han asociado a 
mal pronostico. El factor actrvador plaquerano. es uno de los mediadores que favort!'Cen la 
agregaeion plaQUetana a nivel de J.;i m1croctrculación pulmonar así como a nivel s.istemrco. 
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ademas eJus1e una d1sm1nuc1ón en Jos niveles del .act1vadol' 11sur;ar del pl:u.m1noqeno TOCIOS estos 
cambios aumentan Ja pres.ón de la arten.a pulmonar lo que puede OC."$.!Onar f:Jlla card1.ac.a 
derecha. aoem:.s de d1sm1nuir la comphanza putrnonar ;::irovoc.an un de"S.aJU!01C de la relac1on 
ventilL11c1ónlpertusión pu1mon.::iir. (2) 

\'t,..Tt·1g. J 

Una con~uenc•a pulmonar 1mportanto en este !.1ndrome. es l;J a1terac1on en 13 función del 
surtact.:1ntc t.::iinro cu.:111tauv.:1mento como cuant1tat1vamenle oblen1Qo en lavados broncoaJveolares 
de pulmones en fresco (27) El daOo a los neumocitos t•PO 11 pr0ductore5 de surractante Puede seor 
el responsable de la d1sm1nuc1on en su pr0ducc1on m1enrras que la acción de las proteas.as y 
n;¡c1c.ales c::o o:ii:19eno sobre esta sustanci.:.. podría ClfChcar tos cambios en sus Propu!d~es 
funoonales. L.a perd1d:. de surtactante func1on.:.J puede <ser una de IOJS c.:.us.as de colapso alveolar, 
ademas. favorece la f0rm.ac.ion de m1craatelectas1as lo que compro1nete o:1un mas ras c.a~dades 
pulmonares y el in:crcamD10 ga5eOs.=> En estos p.ac1cntes existen ademas c;Jrnbtos en la 
res.srenc1a da la vía aéreo Estudios en .animales han s.eñ:il.ado como resDOns..able al 
tromb0x.anof28) Estudios clin•cos muestran ademas que mas del 50~"'- de Jos paC•ente-s con 
SIRPA tienen en ~rado variable. auerac1ones que responden a .1gon1stas beta 2 adrenerg1cos 
1nna1ados (2S) (30) 

La 1dent1f1c;ic.ion del S!RP,.\ como una tonna de D1sfunc1on Organ1ca ,...,ult1ple (DOM) Irene 
1mport;iintes 1mp.:1cac1oncs clin1c.:1s La f.3/la de otros org:>nos puede compllc.o:ir el rratarn1enro y 
resoluoon de esta enhd.:td El 1nvotucro del h19.3dO revisto p:¡n1culnr 1mPOrtanc1.a ya que el t11930o 
sano es un.a 1mpert.ante via por la que se ehm1na a las endotox1nü-:;. do la cuculac1on S1 esto no 
ocurre es muy probable qu~ estos productos de cngen bactcnar.o est1mt.:lcn con m.3s 1ntens,.,d.ad la 
ya desenc.aden,¡¡,aa respuesta 1nn.:unatoria y $.s1Cm1c..."1 Incluso los mismos rnec:11.adores Pueden ser 
e11m1no::tdos pcr v1.'.J h::-;::i.:zt:~. ~ f:..:nc:cn hc;:;jti:::..:J valorac:a C:::: a.:ucrC::.;:, a tos rn·.rcles de b1l1rrubtna 
y fosfat.asa .alcaJ1na scricos. puede const;tu1r un de1erm1n.;:¡nte C::e s.obrevida en estos pacientes (31) 
(1J. 

Cuadro Clin1co 

Ya que el SIRPA es una condición c;ue puede ser c=ns.ecuenoa de una gran van~acJ de 
·agresiones 1n1c1ares·c seps1s sever.;:J, neumon1a. pancre.::1r1t1s. polrtraumat1smo. COntusion 
pulmonar. transfusión maS1Va. fractura de huesos largos. broncoasp1r.-:JC10n. c.a~1 a11ogam1ento. 
into:it1cac1ón por gases. quemaduras, cho1que/hrpcnens1on. 1n¡erto coronano. coagulopat1a. 
Coagulación tntr.avaSCular Diseminada( CID)). )( 1 )(9) es rmport.:.nte reconocer sus mamfe!.t.ac.i.e>nCs 
climcas. La presencia de SIRPA se ha asociado con la ap.arieión ya se.3 en forma simultanea o 
retard.ac:ra de 01sfunoón Organ1~ MUJtJpJe complica ra 1mprcs1on cJimca m1c1al 
La pres.enc1a de dificultad resp1ra~ona con una frecuencia resp1ratooa mayor de 20 resPtrac1ones 
por minuto, es un s,,gno de que Pudiera estarse des.arrollanoo un SIRPA aunque esta no C:itCJuye 
otras cond1c1ones como pudier.3n ser una Enfermedad Pulmonar Obs:ruct1va Crónica (EPOCJ o 
una falla venlncular rzc;u1erd.:1 que d:in estos mr:srnos síntomas (1) Como se vera el diagnostico 
de SIRPA deber;ii haeerse tornando en cuenta l.as condiciones que 10 provocaron y ante evideneta 
ciin1ca de que el aeUmulo de liquido a nivel pulmonar no es consecuenC1a tan solo de aJterao:ones 
que incrementan la pf"eSIÓO h1drosrauca a C'Sle n•vel (como la estenosis mrtral, enfermed.aa veno 
ocJuSiva . falla ventncular izqu1erc1a·o sobrecarga hrdnc.aJ. f9) 

Pruebas de Laboratono/Gabinete emple3das en la vaJoracion clinic.a 

Rad1ografia de Tórax 

Los pac¡entes con SIRPA estan crihcamenle enfermos. requieren de mon1toreo invasivo y de 
cuidados 1ntens1vos por lo que no es poSlble tr.:.nspon.arJos en forma s.egura en especia.! s.. se 



encuen1ran 1neM.::1ble'!:. por lo que genera11men1e la rad1ograria posteroantenor peniltll de torax es el 
recurso con el que se cuenta por to que en ocasiones. la utilidad de esle estudio es hm1tada (7-8) 
Para m1n1m1zar los cambios no r1s1ol091cos en la apariencia de las r&:ad1ograhas. se sugieren 
acetones coma 
Tomar 1.::1s placas en la misma posición cada dia de preferencia en decUb1ta supino 
Un mismo h .. '"Cf11CO radiólogo con experiencia debe tomar tOdaS las rad1agr<Jfias portátiles 
Debe re91'5.trarse en 1a hoja de ~da paciente el tiempo de exp0s1cmn y el k1lovona1e para que 
estos sean constantes (9) 
El disparo debe realizarse en 1nspirac1on El tecn1co dcbcra aux1harsc de un a!i.lstcnte par;:¡ que 
mantenga por un momenlo al p."lC1en1c en 1nspirac.1on 
Aunque durante la5 primeras horo:is tra:;; el evento des.cncaaen&:onte. la rad1ograf1.a de tor;:u puede 
rc:su:tar norm;¡I. en un lapso de 4 a 24 horas {32). despu~s de l~J apanc1on ele las primeras 
man1fe~acJones rad10:6g1cas. existe una progres1on hacia infiltrados bilaterales difusos Las 
sombras rad1otogu:..:is del parcncu1ma pulmonar pueden ser 1dent1cas a ras obs.ervadas en la 
1nsuf1c1enc1a c.aro1aca congestiva ( 7) Algunos onvesflgaoorcs habl.,n de que las dens.idades 
observadas en el SIRPA son mas pentcric.,s y CO:"'I menor onentac16n gr::1'.l1tac1onal qu.e las que se 
Ob~rvan en la 1nsuf1c1enc1a c.-:trd1aca congeshva pero estos hatla.zgo!. no han poa1do reproduorse 
(8) (32-34~ 

Los entenas rao1ograficos ql1e C,X•Sten para 01~:1ngu1r l!#.!em:'I pi..:lrr:onnr card1ogcn1co de no 
cart:1ogen1c..:> permiten 1dent1f1car corrcclamcnte al e<Jen1a relacionado a pres1on o volumen pero 
son menos precisos pnra 1denhf1c.,r SIRPA En la medida en que el 1nMtrado alveol:.r progresa. se 
observa m.:.s parenqu1ma 1nvolucraoo rad•Olog1camentc. lleg.::inoo a pr09resar has.la una 
opac1f1cac:ion total de ambo~ campos pulmor.ares La apanenc1.::1 de una placa de tora• en un 
p.;:¡e;c:-o:c cc.1 CIRP,; puede rnod1f1c.arsc 1rnportan:ernen:c por lo:;. cfcc::=:;. oel tratamiento La 
a~mins::;.:•:i::::::::J en f.::::ir:-;i.:i a;•c::o.v.'.l C:c liquido~ por via intravenosa. paro:J conlrotar ta t11~enst6n . 
puede aumentar la car.tid3d d~ Ji~·J!-==> 1n:r.::lvcc!=r . m1e:i!:-a::;. c;;i..:c el c:;;¡::.:~o t!e d1urCt1cos. puede 
Jimítarlo o reducirlo L:.t ven111ac16n mcc.=Jmca y:i s.e.a cmph:~;:¡nt!o PE=P o cu:ilc;u1er otra modahd::>d 
que aumente la pres.ión media a de la vi::J aer~n al aumer.ta:- el vclumen pulrnonar puede reducir 
las den::o1dades. pulmonares. lo que d~1 la apariencia de me¡ori:Ji rnd1ol6';1ca a pesar de que existan 
anOf'malidades graves en el 1ntercamb10 gaseoso 135) 

Tomografía Axial Computa::la (TAC) 

En algunas ocasiones Id TAC en pacientes con SIRPA con frecuencia revela cambios aUn no 
apreo.;:ibles en la rad1ograti3 de tórax (JG-37) El grado de 1nvolu:::ro pulmonar en la TAC. se 
c.orrelacaona con la efic1enc1a en el 1nlcrc..."'lm010 g:i.scos.o y la compli:Jnza del pulmon (38) 
Adem.Os. ta TAC pueae revelar datos comp.:1t1bfe5 con b;:i~o!muma o infecc1on locati;:ada (eJ 
absceso pulmonar o empie~a IOC:.Jlado) no detectables en una rad1ograria de tórax t39) Con las 
debidas precauciones. y e5:ando cltn1camentc 1usllf1caaa. l.:t TAC puede emplear~ en fo,.ma 
temprana. en la maycr1.:i de los pacientes con !'.:>IRPA e•ceptuando por supuesto .a los que se 
encuentren mas 1neslablcs y su5 c.ond1c1ones 1mp1dan el trastada (37) 

r .. "\ed1oon del Intercambio Gaseoso 

Los p3ramelros gasometncos son una parte esencial en el m.:1ne10 de los pac.entes con SIRPA . 
Las gasomelnas anenales de ingreso. una vez 1n1c13do el proceso. generalmente revelan alcaloSls 
res.p1ratona. c.onsec.uenc1a pnnc1palmente de un aumento en la frecuenca resp1r;¡1ona y grados 
vanables de h1poxem1a que con frecuencia es resislente a la admimstracu:>n de oxigeno 
suplementano (ocurre poca meJOria con puntas nasales o mascara) La h1pexem1a progresa a 
medida que se acumula mas liquido a nivel alveolar. hasta que llega a requenrse soporte 
ventllatono mec.an1co cuando se des.arrotla SIRPA. 13 ef1c1enc..ia en el 1nterc.amb10 gaseoso 
refleJada en la relac1on PaOVF102. s.e correlaciona con el pronos11co del paciente y se h;i 
empleado para desarrollar un sistema de puntuac.ion p.:.ra d.3ño pulmonar {12) Ademas. la 
llarnac:sa v~nhlac.iOn del espacio muerto. se encuentra aumentada en estos pacientes per 10 que 
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requieren de un:11 rrecuenc1a de venhlac16n por minuto elevada para mantener una ellm1n:M:16n de 
C02 efectiva.(40) 

Mecbción de Ja runc1on de membrana y el liquido extravas.cular 

El liquido extravascular pulmonar puede tamb1en :-.er medido en la cama del paciente empleando 
la tecn1c.-i oet verde d~ 1U0<:1amna o por otros metor:1os (41) en promedio. la cantrd:&O do llqu1do 
ext~vas.cular en 1os pulmones de los pacientes con SIRPA es 3 veces mayor que su limite 
normal maJomo (500ml) pudiendo llegar 3 ~r de 6 a 8 veces mayor La 1ntegndad Ce la 
membrana alveoioc.,p1lar pulmonar puede evaluarse m1d1endo el cont'!!n1do de proleinas en el 
liquido alveolar o m1d•enc:o el nu10 de protc1nas marcadas con ra.ci10.s.otopas de la c.rculacaon 
penrerica al tc11do pulmonar Cuando los resul1aaos de estas pruebas son anormales. , apoyan la 
teo..-ia de que el edema plilmonar en estos casos es por lo menos en p.ane no caro1ogen1co. s..n 
emb:llrgo en este mamen::;, est.::a~ 1c-cn1C4ls no se encuentran d•SPOmbles debido a d•fiC•.Jl!adoes 
practicas en su 1mo1ementac1on e 1nterpretac1on estas pruebas s.c efectuan en casos 
e•cepc1onalos o para estudios de 1nvest1gac16n (42~4) 

Lavado Broncoalveolar 

El lavac:o bronco.;;ilveolar puedo efectu;ir~ en forma segura en Jos oac•entes con :::OIRPA En 
ctinica. el l<Jvado t>ronco;:Jlveolar y otros metodos de broncoscop10J 1e1 uso c:e cepillos protegidos). 
se emplean para la bUsqueda de 1nrecc1ones nosocorr.1.::1lcs. aunque su emoteo para este propos1to 
está siendo validado (44-47) Sin emc;irco. el hall::i=go mas 1mponante (aunQuc poco espec1f1co) 
en el la\ladO bronCOalveolar. es un aumento en el nUmero de leUGOCJIOS patimor1onucleares 
h::ICJenC::i un 10~1 Ce c:.:J~ 8Qo/.,. en la co..:c:-::a !o:;;.I (na:-r.i.;J~ mene~ del 5~~) (~3l 
Tamb1cn existen d1vcrs.:>s estudio~ en lo5 que se h::»i 1ntc-n1~0 cuantrf1car mterteuc.inas en lavado 
broncc::l·~·eol¡:ir en un intento ~O• emploarl.;:is como marcador Ocas1onalmen1e puede encontrarse 
una eo51notiha importante que tiene 1mphcac1ones terapeutu:a5. ya oue Jos paoentes que 1:::1 
presentan pueden responder al tratamiento con con1coestero1des (48} Ademas. et 1.a..,ado 
bronCO<'.Jlveolat" puede perm1t1r 1dent1f1c;:ar 1nfecc1one:;. pulmon;ircs oponunistas Que podri:::an simular. 
confund:rse. o presentarse Junto con el ~IRPA.(49-51) 

Mon1toreo Hemod1namrco 

No existe n1ngUn perfil hemod1nam1co diagnós:1co de SIRPA 51 bren es cierto Que un g;aslo 
cardiaco • y una presión de Ociusión de la nrtena pulmonar elevados una vez instalado el daño. 
son c.a~cteris.t1cos del STRPA. ciertas cona1c1ones como la sot>recarg;i de volumen. nos da01 
caracten~:rcas similares par la cualidad do trans.11orio del aumento de 1.;:is presiones ce llenado 
'esponsables del edema en estos casos t52) Las pres.rones de uenaoo pueOen elevarse 
art1f1c1almente (e¡ por numento en la pre$1Ón en la presión 1n:ra:aracica) o como consecuencia de 
tra:arnrento (eJ.: admm1straoon de liquidas s:or via intravenosa) y la funcJbn c;an:haca puede 
Oepnrn1rse (consecuencia de aodosis. h1poxem1a. o facimes depresores as.ociados a S.Cpsis 0 a 
patologia previa) (53) De 3CUerdo a estos pnncip1os, el morntoreo hemod1nam1co puede ser 
extremad.amente Ut1I en la evaluación 1mC1al del paciente con SIRPA (para descartar por e 1emplo 
edema pulmonar de ongen card1ogen1co asociado a aumento en la pres.ón de oc:Jusi6n de la 
arteria pulmonar (generLlllmente mayor a 20 mmHg) y su mane10 subsecuente) En algunos casos. 
se llega a presentar h1pertenSJon anenal pulmonar. lo que ensombrece el pronostico 
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Evaluaoón del daño pulmonar en SIRPA 

El metOdo m.iis popular para mechr et daño Pulmonar en el ZIRPA e~ el de 1ncorpot'ar eseatas 
sem1cuan1r1ahvas de la extens1on del infiltrado pulmonar en una plac.3 de torax, et grado de 
h•P<>1'em1a y la compllanza del s1s1ema respiratorio( 12) Sin embargo, este s.istema nunc:t ha s.do 
correlacionado con pronostico L.'11 ~renc1.:i de un 1nd1cc v,'lhdado par.ill daño pulmonar Sigue 
const11uy~ndo un gran problema. en especial Para la s.elecc1ón de pac1enles p.ar;ii estudios clin1cos. 
Los s.asiemas de evaluacion que s.c emplean comunmente en estudios cl1nicos como el APACHE 
111 o et módulo ae prea1cc1on de monahdad no han sido estudiados en cuanto a su ulihdad en 
pacientes con SIRPA 154-561 Los sistemas de va1or."lcion en el luturo probablemente incluirán una 
evatuacion cuantitativa de las d1stunc1ones no pulmonares ya que estos factores 1nnuyen en el 
pronostico Recuentemente como prOducto de l."\ Conlerenc1a del Consenso Amenc.;ino Europeo en 
SIRPA ( 5 ), que reun10 a las max1mas auloric;!ades en esle campo, se cambio et nombre de 
Sindrome de 1nsufic1enc•:J Resp.ratona progresi\/3 del Adullo al de Sindrome de lnsuf1eten<:1.3 
Respiratoria Pr09res1\/a Agud.:1 e.-. base a que ocurre tanto en milos como en adultos. De acuerdo 
a estos nuevos estandares. para con$.lderar que un pacaenre tiene SIRPA. debe tener una 
palologia de pres.entaeton aguda as.ociada can 1nf1llrac1on b1later<1I de ambos campos pulmonares 
document;'lda en una rad1~raf1a de 1ora...c. a51 como una pre5ic., en cuña CIC las anerias 
pulmonares de 18 mmHg o menor fo ausencia de ev1d~nc1.a cl1nica de aumento de presión en la 
auricula 1zqu1erda) Para los pac1en1es Que llenen estos cn:eno:.. la conferencia del consenso • 
1dentif1ca 2 síndromes de acuerdo a la magnitud del daño pulmonar 1) Daño Pulmonar Agudo y 
2) SIRPA QUe s.c distinguen depena1endo de que tan afectaaa se encuentra la OX1genao6n anenal 
del pac:1en1e al momento del d1agnostrco va1orandola de .acuerdo a la relacmn Pa02/F 102 (fig2) 

Medidas Generales de Tratam1en10 

Ya que no existen mea•das especificas para corregir la alteraoón en la permeabilidad duranle la 
reac.c.on 1nflamaluna en los pacientes con SIRPA. el tratamiento involucra mechdas de sopone 
encam1nac::Jas a mantener las funciones celulares y f151ológ1c.as (1nlercamb10 gaseoso, perfus.ión a 
órganos y metabolismo aerobio) mientras se resuelve el daño pulmonar agudo 
Des.afortunadamenle. son pac.as las estra1eg1as terapeuhcas. especificas para los pac1entes con 
SIRPA que han podido ser evaluadas rigurosamente. por lo que en consecuencia mue.has de ellas 
son ObJeto de controvers.ia 
Recien1emente se han an.allz;]dO las recomendaetones de tratamiento par;] los pac.enles con 
SIRPA quedando agrupadas de acuerdo al fipo de estudio ( ta:>la -4) ( taora 5) (4) 

Tratamiento no farmacolog1co 
Ventilac.on Mecan1ca 

. El ob1euvo global de la vent1lac1on mec:an1ca es el de mantener un nivel .:iceptable de 1ntercambt0 
gaseoso con un m1mmo de comp11cac1ones Un grupo crec.iente de 1nvest19adores. apoya el 
empleo de metas orientadas espec1f1camente al caso de cada paciente en partlCul;iir en lugar de 
emplear proc.echm•entos de rutina para el ajuste de los pa.-ámetros det ventilador (57-59). Se ha 
sugendo que los pacientes con SIRPA sean mane,aaos 1n1oalmente con un ventilador de 
votUmenes cicJicos en la modalidad de aS1stc>e0ntr°'. en esta modalidad de soporte ventilatono. et 
aparato properoona todas las respiraGJOnes que son disparadas ya sea por el esruerzo 
ventdalono del paciente (modo as.5lldo) o por el aparato (modo cont~). Sin embargo. existe 
entuSlaSITIO por otras mOdahdades de ventilación como la >1ent1lac.ón controlada por pres.ón que 
bene al parecer en cuanto a efect1v1dad y distribución de la ventllaaón. Corno sucede con muehas 
de ras nuevas estrategias. no existen al momento es1ud1os que muestren d1ferenci;iis SJgn1ficat1vas 
en cuanto a SObrev1da. comphc.aoones. llempo en vent1lacton mee.ame.a. complicac.rones y costos.. 
(6)En teoria tendriamos como alternativa a la ventilación contrOlada 1ntenT111ente en la que se 
permite resprrar al P3C1ente de manera espontanea pero penochc.amente el aparato proporciona las 
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resp.raoones a una frecuenc•a establecida por el operador Las presiones medias de la via acrea 
genetafmente ser3n mas ba¡as con la venhlac1on controlada 1n1erm1tente QUC con la mOdahdad de 
asas.to.control con erectos hem0d1n;lm1cos patenc1almen1e favorables y menor 1nOdet'lCla de 
barotrauma Sin ernbatgo. las d1ferenoas en cuanto a las. c..rro:1s de PU!s.tón de la via aerea con las 
dos m0<2aJ1c1ades. de SOpof1e ventda1ono en estachos tempranos del SIRPA es poca Ademas. el 
e"Sfue~o r~Plratorio es generalmen1e mayor en1pleando ven111acion continua 1nterm11ente que con 
as.sto-control ya QLJe el P.">G•entc aporta mas al esruer.zo v~n11talono :ie rec;onuendan los 
s.gu1en1es parame!ros vent11.:.1or1os 1n1c1ales F102 de 1 O (h:tst."11 Que pueda us.ars.e un valor menor 
para conse'Qu1r una adec1.,1ada ox1gcnac1on) Volumen Corriente 6 a 10 mllkO. de peso. PEEP 
mayor a 19ua1 ele 5cm H20 Volumen 1nspiratono 60 Um1n IOdo esto para pres.ervar l.:t s.at1.,1rac1ón 
de o:.:igeno Por arriba de O 9 y prevemr l.""ls comphc.:ic1ones den\ladas. de pres.iones elevadas en la 
via aerea (CJ presiones pico >4Q....15mm lf20) (50--03) o valores altos de Fr02 (eJ mas de O 6) 
(&4) 

Volumen Ce>f'T1ente 

Los volunienes cornente y las pres.tones pico elevadas se han 1mp&1cado como causas de dal\o 
pulmon<1r Y a la barrera a1..,eolo-endotehal severos (60-65) Durante años. s.e recomend.:trcn 
volUmenes COrnentes de 12 a 15 ml/kg para pac1enres con venlllacion mec:inu:.a Esto puede 
1esultar 1naP1"0p1ado para mue.nos. pac1enres con !:>IRPA ya que el volumen pulmonar que puede 
ser aeradO es peoLJeño C66)(37) De hecno. estudios rec1entesf67-69) sugieren Que existe LJn.3 
meJOria e'1' el componam1ento hemod1nam1co y 1.,1n menor numero de c:omphcaoones con el 
empleo de voh:.menes cornentes de hasta 6 mVkg en pacientes con SIRPA u otras rormas de 
1ns.ufic1enc1.3 resp1tatcria En b..115-e a estos hallaz9os s.e recomienda emplear volUmenes comente 
de 6 a 10 rJ"fUkg p:ara mantener las pte!O.oones pico en ta voa aCrea por deba10 de 40 a 45 cm H20 
pata los pac:•enres. con SIRPA Debido a Que 1a rmped:anc:.ia pulmonar. funo6n de la resistencia de 
la via aerea y la compitan.za usular cambia frecuentemenle en el SIRPA. puede ser neces.ano 
cambiar el Volumen corriente penod1c..amente para manlener los niveles deseados. Corno 
a1tema1iva a las presiones pico se han ernp1cado pres.iones meseta y comphan.zas pulmonares 
estáticas p3ra opt1m1zar 13 seleceton ele volumenes corriente en los pacientes con SIRPA (70) 

Pres•On Positiva al final de la e::.:P1taaon cPEEP) 

El PEEP se cmple3 para incrementar los volumenes pulmonares y mantener ab1er1os los alveolos 
El empleo oel llamado PEEP profdact1co no Pt""evendrá el SIRPA en pacientes que se encuentren 
en nesoo de Padecer este s1ndrome(71) Sin embargo. el empleo rut1nano de niveles ba1os de 
PEEP (< o = a scm H20) puede d1sm1nu1t el nesgo de atelectas.a y constituye una medida 
•nofens.iva 
Se ha empicado a ta pres.ion pos.r,..,a al final de la e::.:pirac1ón por mas de dos decadas para 
me1orar la o••Qenacion arterial en los pae1entes con SIRPA. s.n embargo. a pesar de los cambios 
compie¡os en las variables ventilatonas. y hemod1n.;:iim1cas asocaados a su empleo en estos 
p.aoentCS(7Z. 73). no existen estudios prospectivos acerca de como o cuando debe de emplearse. 
Por lo tan10 Y en o.ase a lo que se conoce hcy en dia acerca oe las consecuenoas fis.iológu:as 
que Lrae co1'$1Qo la aphcac1ón de PEEP. se recomienda que sea aphc.ado eSC31onadamente con 
pequeños 1nc:tementos de 3 a 5 cm de H20 hasta llegar a un máximo de 15 para cons-eguar nrveles 
aceptables de s.aturaoón anenal de oxigeno (mayores o iguales a 0.9) con tracc.ones inspiradas 
de o••Qeno (F102) en mveles no tóxicos (mayores o iguales. a 0.6). y pres.iones pico aceptables(< 
40 a 45 cm H20) Estas rec:omenclaaones se basan en la asoetaoón existente entre t>arotrauma y 
pres.ones pico en la via acrea Que exceden este rang0(60.61) y en evidencias que sugieren que 
pt"eSlones piC0(74.75l y fracciones msp1radas de oxigeno elevadas (76). pueden mterlenr con el 
pnx:eso ae reParac1on del daño pulmonar 
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El efecto hefnOC11nam1co que cada 1ncremen10 en los niveles de PEEP tiene, deberá de ser 
evaluado chn1camente (CJ. · mediante la mod1c1on de las ~tras de pre!;Jón anen;il y el Qasto 
urin;ino) o en fo..-ma dtl'"ect.:I (a uaves de momtrneo nemod1nám1co rnvasivo) A pes.ar de que 
algunos autores discuten que el nrvel ma.:c1mo de PEEP debe de 11'" de acUet""dO con su efecto en el 
aporto de 01ngeno (G4lsto C.:11rd1~ x contenido artenal de Oltigeno en s.angre arterial) en lugar de 
emplear al 1ntercamb10 gaseo50. no se han dele<m1nad0 aun hm1t~ y venl3tas reiahvas de una 
est..-ateg1a sobre la otra (66) (77) 

Frecuenc.ia Vent1ldtona 

Trad1oonatmente la frecuencia venhlatona se a1usta para evitar l:t h1percapn1a y la aodos.is 
resp1ratona Cu.ando se tienen pulmones n0<males. esto Puede lograrse con frecuencias de B a 14 
respil'"ac.1ones/m1nu10 (57) Oebtdo a Que en los pacientes con SIRPA (37)(56} CJ1:1ste un aumento 
en el espacio muerto y un volumen pulmonar menor puede !.er arreado. se requiere de frecuencias 
de 20 a 25 /minuto para norm.ahzar la PaC02 y e1 pH artcrr:.I (76) Estas frecuencias venhlatonas 
son bten toleradas. a menos de que exista un atrapam1ento e:1ces1vo ne aire 1ntra1oracico que neva 
al pac.iente al aulopeep llamado tambren pcep 1ntt1n~ 79) En ocasiones. el autopeep 
d1!dn1nuye a tal grado el gasto cardiaco que puede llevar al p..-.cacnte a enoque o a d•s.ociac...ón 
etectromec.an1c.a ¡60-82) En estas c1rcunstancras el empleo d~ h1poyentrlac.ion (frecuencias 
respiratonas <o iguales a 6/mrn) o 1nc.1uso de Dreve-s. peuodos de apnea puede 1nd•carsc para 
revertir estas secuelas e 60) 
Otra estrategia de ven11lac1on que se na empleaao con c:11to en los pacientes con SIRPA es la 
hipovenlllacion controlada con h1percapn1a perm1s.ava o ven11lac.1on guiada con pres.ion (82)(63); En 
ella. se permiten la n1povent1lac1on y la h1percapn1a par:. 1mpc.."<1ir incrementos pehc;irosos en la'5. 
pres.iones pico En la me<hda en que la frocuenc1a res.p1ra1ona y el volumen cornente se a¡ustan 
para prevenir 1netementos en las pt""es1ones pico. la PaC02 se 1ncremenUra Es?os c.:amb105. 
graduales en la Pa02 arterial (<o"" 100mmHg) genr.ralmente son bien tolel'"adOS De ser nece~no 
puede corregirse una ac1dos.s 1mpon=irnte (pH menor ae 7 25) con b1carbQnato de socho (63-85) La 
eliminación e•trac.orporea de ~carbonato de s.od10 tamb1cn hól Sido empleado con1untamente con 
la ventalac1on guiada por presión para corregir el pH en los paoentes con SIRPA A pesar de que 
no e•1s1en estudios prospectivos que respalden su empleo. se recomienda QUC esta modalidad de 
venhlac.ión s-ea considerada en los pac1ente'5. con SIRPA con pn~~ones ptCO mayores de 40 a 45 
cm de H20 con modalidades convenc1cnales de ventilación 

Vent11ac.ion con Relaoon Inversa 

Esta moaahdad es un metodo anernatrvo para cv11ar las presiones exces.vas en la via <'.lerca En 
ella. se prolonga el tiempo inspiratono con lo que se incrementa la presión media de la via aérea 
mientras se mantienen presiones pico en niveles ¡iceptables (86) Existen variantes de pres.iones y 
volUmenes controlados El heChO ae que IO:<i infiltrados pulmonares pueaan no es.lar d1stnbu1dos. de 
manera homogenea en el parenqu1ma pulmonar de los pacientes con SIRPA.(37) JUSt1fica et 
empleo de 1a vent1lac1on mven1da ya que presiones. 1nspiratorias sostenidas pueden logra!'" su 
mayor efecto de incremento en regiones no luncionantes del pulmon El m.3..umo beneficio de la 
venhlación 1nven1da puede l0tnar vanaw;. horas en conseguirse Jo cual apoya la h1potesis de que 
una presión 1ns.piratona s1osten1da es uno de los mecantSIT'tCIS de beneficio La e•peneno.a 
crecaente con el m.ane¡o de ven11lactón 1nvert1da sugiere que puede resultar de utilidad para 
me1orar el 1ntercamD10 gaseoso en los pac1en1es con SIRPA cuya o .. genac1ón no puede ser 
mantenu:Sa con maneJOS convencionales (66-67). Sin embargo. esta modalidad de ventilac1on aUn 
debe de ser con5'de<aaa expenmentar ya que no ha ~do probada en estudios pr-ospect1vos 
random1zados Por lo tanto. debe considerarse a este modo de vent1lac1on como allemat1va hasta 
que se realicen mas CSlud•OS y emplearse solo cuanao no pueda logr.¡irse una ox19enac.i6n anenaJ 
aceptable con un PEEP mayor de 15cm de H20 o cuando el empleo de PEEP se as.ocia a 
pt"es.iones ptCO excesivas La \olent1l~on mvert1da as1 como otras estrategias no convencionales de 
venhlac1on. requieren con frecuencia una fue<le sedac.lon. rela¡ación o ambOs. Se han observado 
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Dtoqueos neuromusculares durante el mane10 de la 1nsuf1c1enaa resptratona os.ociado a 
debd1d.oad y parahs1s prolonoaoa Al parecer la combtnac16n de bloqueadores neuromusc.ulares con 
con:1coestero1des aumenta la 1nc1denet.;::i de estas compl1~oneS(68) Las venta¡as relabvas de los 
~todos no convenoonales ae venul01c1on mectln1ca deberan de s.er balanceadas con sus efeC'IOS 
colaterales po1enoales 

Otras modalidades de Venlllac1on 

La vent1lac1on de hberac1on de pres1on en la via acrea es un metcxio empleado p.:ua abnr y 
estab1hzar las por-cienes colaos.:Klas del pulmon en pacientes que respiran en forma espon1;::1nea 
al aplicar una pres1on po~t1va continua en la vía aerea (89) La e11:penenoa chn1ca con este metodo 
es demas..ado limitada para perm11trnos recomendar su empleo en los paoentes con SIRPA La 
vent1lac1on de alla tr"-""Cuenc1a es otra forma de ventilac1on mec.an1ca en la qu~ s.e adm1n1stran 
pequeños volúmenes. cornen1e de 1 a 5 mUkg a frecuencias de 60 a 3600 c1closlm1n.(90) 
Estudios. cl1mcos con este tipo de vent.1ac1on en p,ac,en!es con SIRPA. no nan revelado n1ngun;;a 

venta1a importante sobre los me1oc1os. convenc1onales de vcnt1lac1on mecan1c.a No se recomienda 
el empleo rutinaoo de ta v~nt1lacaon mecan1ca en los p.ac1en1es con SIRPA 

Soporto! Resp1rator10 -=•tracorooreo 

Se h;in evaluado dos forma'!> de !;.Oportc respua1ono e.<t1acorpo1eo para los pacientes con SIRPA 
1) La 011:19enac1on pc>f' memoran.a e.:s.tracorporea (ECMO) y 21 Remoc.1on exH.acorporea de C02. En 
term1nos de s.obrev•da. no e:ioste venta¡a det ECl\.,O sobre la venul.ac16n mecan1ca convenoonal. 
Sin emo.;irgo. el ECP. .. ,O puede s.er una medid.a C~ ~~ne útil en los pacientes que se er:cuentr:ln 
en espera de un tr.ansplante pulmonar. La remoc1on extracorporea de C02 con lrecueno;::1 se 
emplea en Europ.;1 Los Instituto~ Nac1on.ales de Salud en los estados unidos lo han estudiado 
empicando un modelo de computadora s.in lograr demos.trar venta1as en cuanto a la sobrevivencsa. 
Por to tanto no se recomienda et empteo del soporte ventalatono extracorporeo en los p.aoentes 
con SIRPA (91) (92) 

P~c16n del PaC1ente 

Ya que IOS 1nf1ltrados pulmonares en tos paC1cntes con SIRPA no tienen una d1stnbuci6n uniforme. 
tos Cdmt>tos de pos.ic1on pueden me1orar la 011:1genac1on al me1orar 1a d1stnbuc.ion de la perfuS1on a 
las areas ventiladas del pulmon Algunos autores recom1end:ln(93}(94) se intente re~onar 
(poner en decUbato lateral) a aquellos pacientes con h1poxem1a que no responden a tratamiento 
medico. especialmente s1 los infiltrados en su rac:liografia de tórax. no tienen una d1stnbuci6n 
uniforme. El empleo de la pcs.aoón en decub1to prono es comphc.ado y deoera reservarse para 
centros que tengan experiencia en su empleo En el tNNSZ. se ha moo1ficad0 la pos.o6n en 
algunos paCJentes selecCJonados obteniendo has.ta et momento resultados favorables 

Aunque en el SIRPA. el edema pulrnona,. se debe a 1 1nCf"emento en la permeat>ilidad vascular.(95) 
tas fuer.zas hidros.tatteas 1ntf"avasculares pueden ser un ractor contnbuyente. Existen mucnos 
estud.os ClinlCOS(96) que 1nd1can que la funG16n pulmonar y su pronostico son meiCX"C"s en 
pacientes que pierden peso o cuya prcs.ón de oeluS16n de la artena pulmonar desciende corno 
consecuencia del empleo de diuréticos o de restncc16n de liqu1dos. Esta estrategia parece no estar 
asoci.:Y.13 con una mayor 1nc1denc1a de comphcaoones como son la falla renal y el eotnp<01T1rso 
hemoc::11n.am.co. Pof" 10 tanto recomendamos que tos pacientes con SIRPA restnn1an su 1ngesta de 
liqu1dos y de ser Posible s.ean mane1ados con d1uret1cos para lograr las menores presiones de 
odusión de la anena pulmonar. conservando un gasto card13CO adecuado. especialmente en los 
pnmeros dias despues de su 1n1cao ba10 mon1tonzaci6n. v101tancs.a es.trecha corng1endo cualquuer 
comprornrso organ1co. No es recomendable 1ndue1r ta h1PoVolem1a siendo de hechO La 
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h1povolem1:.. ciin1ca una contra1nd1ct1e16n p.&Jra esta estrategia terapeut1~ Los beneficios de 
conttnuar lo:J restncctón de líquidos o et empleo de d1uret1eos por mas de 4 dias son p0e0 claros 
Se requiere generalmente de monrloroo hemochnam•CO central para determinar un mane10 
adecU3do de liqu1dos dada la vanab1hdad que ex1s.1e entre C&)da uno de los pacu~ntes (97) 

Aunque los mecanas.nios responSoaDles de la f1s1e>patoJ091a del daño celular en el SIRPA no se 
conocen. existe evidencia cHn1c.a Que sugiere que l."J per1us.ion 11s.u1,:u puede ser uno de los mas 
1moort.antes Russ.el y cot reportan que los pacientes Que mueren por SIRPA l1enen valores 
menotes de aporte y consumo de oxigeno que los que Uegan a sobrevivir A pesar de que esta 
idea es ob1eto de controversia. el consumo de oxigeno parece depender c!el apa.ne en algunos de 
los pacaen1es con SIRPA En ~stud10S recientes. en donde !OC 1n!er.tó op:1m1z.ilr su tr:>nspone de 
oxigeno se reporta un erecto favorable en cuanto a pronos11co. aunque en ninguno de ellos se 
estudiaba en forma espec1f1c.a a p:ic1entes con ~IRPA 
Aciemas. algunas de las medidas empleaaas para me1orar la función c.ard1ovascular y el consumo 
de 0•1geno (por CJ m!X:!1ant~ la redu=--::1::::n de IJ pos1c.arga con n1troprus1ato de SOC110). con 
frecuencia p.;irec.en no !>er efectivas en los pac1ente5 con SIRPA Por lo tan:o no se pueden h3Cer 
reeornendac1ones esoec1f1c.as. ccnt1ao1es en cu3nto al perfil hcm0d1n.::1m1co o de trans¡:x:lr!e Cle 
oxigeno en estos pacientes E~ preferible asegura~ de Que se esl.'.l manten1enC10 un apone 
suf1c1ente acorde con l,"J per1u510n tisular Este abord;i¡e parece rte:onable a la luz de 1nf0tmaoon 
reciente Que sugiere Que el nivel de aporte de ox1~eno det>cJi10 del cual decae el consumo (aperte 
critico ce o.: •geno). es de hecho menor que lo reportado previamente en los pacientes 
cnt1camente enfermos 198)(99) 

Tratamiento Farmacológico 
·surtac1ante ExOgeno 

A diferencia de los pacientes con sindrome de d1ftcultad respiratona 1nr.-:int1I. los pacientes con 
SIRPA pueden tener niveles normales de surlactante pero este con frecueneta es d1sfunoonal En 
teoria la adm1n1straCJon exógena de surfactante podria me1orar l::::a est.;J;t>1hdad del espacio de aire 
en los pacientes con SIRPA. beneficiando aciemas gracias a sus propiedades ant1bactenan..'"ls e 
1nmunolog1c.as por eso se h.'.J especulado Que entre los benehc1os del tratamiento con Surlact¡inte 
podnan 1nclu1rse d1s.ni1nuc1on de las presiones de la v1a <:Jereai. me1orio;a en la vent1l30on y 
d1sm1nuc1on en la incidencia de neumon1a nosocom1al Se 1n1c1ó un estudio a gran escala en el que 
se examinaba el efecto do la adm1mstrac1ón de surfactante s1n1et1co por via exogena a paC1entes 
con SIRPA 1nduc1do por S.CpSls. pero este no pudo concluirse por falta de efectrv1dad Dados estos 
resultados aun no reportados com;>letamenle. no puede recomenda~ el empleo de surractante 
en forma rut1nana .a pacientes para el 1ra1am1en10 del ::;IRPA Estudios con otros surfact.-:intes o 
con onentacion hacia grupos cspec1f1cos de p.a.c.1entes de1erm1naran s1 llene al0un papel real en ~I 
tratamiento de es:e sindrome { 100) 

•eort1coe-stero1des 

La capacidad de los con1coestero1des para modríicar la respuesta innamatona motJvó los estudios 
preliminares en pacientes con s.épsjs y SIRPA que arro1aron beneficios en cuanto a pronóstico. 
Esrud1os s.uDSecuentes han demostrado sin embargo. Que Jos P-aelentes con SIRPA en sus 
pnmeras et.3pas. no se benefician con la adm1n1strac1ón de con1coestero1des a doSls altas Aunque 
se carece de datos que apoyen su eficac13 en el SIRPA. actualmente están su1et.3s n 
con51deract6n otras 1nd1cac1ones para este llpo de med1camen1os Algunos repones anecc1ót1cos 
sugieren que 10$ con1coesteroedes pueden ser ut11es en la fa~ f1brOpr011ferat1va del SIRPA (5 a 10 
dias despues de su 1n1cio) Ademas algunos de los pacientes con este sindrome presentan un 
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aumen10 en el nümero de eos.nofllos en S..'1ngre V pulmones (~n l:rvado bronquial) que pueden 
t>enefioarse con su empleo 
Se reconuenda que los cort1coes1ero1des no sean empleados en paoen1es que se encuentren en 

nesgo para SIRPA o en el curso de los pnmeros d1.:rs despues de su 1n1eto (a menos que se 
doCUmenle ~S1nof1lla en et lavado broncoalve~ar) Y tamb1en se recomienda que su empleo no 
sea n.tt1narro en tas fases tard1as del s1nCJrome 
Anle la auscncra de datos proc;.~11vos. ~ recomienda 1n1c1ar con un esquema de 1 a :Z semanas 

de duración {2-4 mg de predniS-Onatkg /d1a o su equrvalenle) 7 a 14 dias despUes del 1n1cro del 
$1RPA en pacientes con enlermed4~a grave y sin signos de me¡orra La dos.s s.e a1ustartl 
dependiendo de IJ respuesta cl1n1e--. Antes de 1n1c1ar un esquema de conu:.oesler0tdes por un 
tiempo prolongado. para un !;IRPA establecido. deber.a. dC5eartars.e o en su cas.o dar tratamiento 
adecuado a 1nlecc1ones s1srem1c.as Deber.a estudiarse en forma prospectiva y random1zaaa a Jo, 
esteroedes an1es de que puedan haccr!.C' mas recomendaciones en cuanto a su empleo en 
pac.ienles con SJRPA e 101 )(481 

An11011:1dan1es 

la acet1I c1stema es un compueslo que contiene tiolcs y es. un precursor del glut.at1on que <Jdemás 
actUa ccmo a:rapacJor de rad1c.,les ltbres En el SIRPA aparentemente no prop0rc1ona bcnetaoos 
notables en cuanto a 1nterc..-.mb10 g:i~so. m111g:ar la enrermed.ad o supcrv1venc1a Con base a 
estos resultados. no put...""de ri...~mendarse su empleo para el tratamiento de pacientes con 
SIRPA. (102) 

•Ketoconarol 

El ke:c.=onazor es un p0tente 1nh1b1dor de la sintes1s de tromboxanos y leucotnenos Dos estUd1os 
pre11m1nares han mostrado que el ketocona.l';ol puede preven" el SIRPA en pacientes que se 
encuentran en ncs.go (es dec.rr. ac:;:uel/os con séps.is o po1irraumat1;:ados) Se requiere de mayores 
estudios .antes de que puedan hacerse recomendaciones definitivas en relacion .a su empleo corno 
agente prof11Act1co o terapeutico en SIRPA 

El ox:1do nitr1co inhal<Jao puede acruar como un vas.od1tatador pulmonar selectivo cuando se 1nsp1ra 
a concentraoones de S a 80 pprn La raptda umon de este compuesto a la hemoglobina a la que 
tiene gran afinidad. previene cualquier vas.od1lataoón s.istem1ca Ross.a1nt y col adm1n1straron 
oxido ni:nco a una concentrae¡on de 18 ppm a 10 p.ac1cn1es con SIRPA severo prOduoendo 
reduc:oones est<Jd1st1c.amente s.ign1ficat1vas en las pres.iones de la .artena pulmonar y en Jos 
COrtOCJrcu1tos 1nlrapulmon.ares. mientras que la rel.ac:ión Pa02/Fr02 aumentaiba y la PAJ.A y el 
gasto cardiaco permanec•an sin cambios La adm1n1strac1on continua de oxido nitnco producia de 
manera cons1.an1e ( pero /1m11adaJ una d1sm1nuc1on en Ja pres.ion de la .arteria pulmonar e 
incrementos llm1lados en ra re1ac.son Pa02/F102 durante 3 a 53 di.as Se requiere oe estudios 
conuolados pos.tenores antes de poder hacer recomendaciones definitivas en relación al empleo 
del ox:1d0 nitnco en forma ruunana par.a IO'S pacientes con SIRPA ( 103) 

Eicosanoides y sus 1nh1b1dores 

Los agenles ant1nOam<Jtonos no estero1deos como el 1buprofeno y la 1ndometa.on3 3dU.an como 
1nhibidores de la v1a de s1ntes.s de prostaglanchnas y me1oran el pronostico en la s.Cps.s mduc.da 
e .. penmen1.a1men1e Los ensayos C11mcos en 1ndrv1duos sanos han mostrado que el 1buprofeno 
inhibe la elevac1on 1nduoda por cndotox1nas de los niveles circulantes del factor de necro5's 
tumoral y a1enua los s1ntomas pr0duc1dos por la adm1n1strac1on de 1a cndotox:1na de E. Colh Sin 
embargo. existen 2 estudios acerca del empleo de 1buproteno en pacientes con sepsis que no 
logran demostrar una me1oria substancial en cuanto al pronostico de estos p.ac.ientes. Aunque 
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csteos estudios no eslaban espec1f1c.">men1c oflentados para pacientes con SIRPA. se recomienda 
el ernp1eo de 1buprorcno en P6JC1entr.s con cslc s1ndrome El AJpros1ao1I (pros1agland1na E>. es u~ 
droga que puC!'de inh1b1r la agregac1on olaquetana. modular la respuesta ,ntlama1ona. y provoc.;¡r 
vasc:xti1.atac1on. Helcrott y col encontraron que este med1c.amen10 no l1cne venta¡as en cuanto a 
sobrev1ven~a por lo que no recomendamos su empleo para SIRPA 

Otros vasoChlatadores y Vasoconstnctore-s 

LOS fármacos vas.o,actrvos como el n11ropru~ato de S.0010 se emple.an con trecuenCJa para 
mejorar la tunc1on Cdrd1ovascular En los pacientes con SIRPA. sin embargo. esras drog:as pueden 
c1ercer un erecto deletéreo en el 1nterc.3mb10 gaS#:oso al 1nh1b1r Ja vasocons:ric.c.16n en las un1d3C:Ses 
pulmonares que se encuentr3n edem.atizadas De hecho la vasoconstnc.c1on aumentada puede 
incluso negar::. me¡or;:lr el 1ntcrc."Jrnb10 <:;aseos.o en 1os pacientes con SIRPA al me¡o..-.:u J:t relac.ion 
venh1.aoon/pcr1us1on pulmonar Aunque esto es prometedor. nos.e han demostrado los benef1c1os 
a largo plazo oc est;i cstra1eq1a terapcut1c."l ( 104) $e sugiere que el empleo de agentes 
vasoa11a1adores y/o va:5-0eons1r1c1ores en las pacientes con !>IRPA se base en 1nd1cac1ones 
hem0c21n:Jm1cas tates como la hopcnens,,on o h1po1en'.>1on descontrclad.;:ls 

·Pentox1filina 

ES un 1nh1b1dor de la fosl0<11esteras..."l que 1mp1de la Qu1tn1otax1s y la act1vac.aon de Jos neutróf1/os en 
moaeios experimentales .animales de s.eps1s y SIRP ... "\ 1105) Parece ser seguro al aCm1n1strarsc 3 
humanos. Las recomendaciones acerc..1 de su uso a9uaro.:1n los resultados de mas 
1nves11g.;iClones 

va Que con frecuencia el SIRPA se encuentra asociado a sepsis. rcsult3 razonable pensar que 
tratamientos d1ng1dos en contra de tos mediadores de esta {endotox1nas. factor de necrosis 
tumoral. e 1nter1euonas). podrian reduor la 1nc1denc1a de este síndrome Por Jo menos así lo 
ser'alan en mas de un estudio Sin emo.argo. ninguno de los agentes P<OO.ados hasta ahora n;¡n 
reducido ta mortahdad global par estas entidades en estudios prospt..'"Ctivos Ademas la d1srnmuci6n 
en l.35 concentraciones de algunas c1t;:i.Qu1nas durante la seps.is. en teoría podria resultar en 
peores cons.ecuenc1as Por lo tanto. la segundad y efic.'.:lc1a de estos tratam1en1os debera de 
valor.;Jrs,e .&Jntes de que puedan hacerse recomendac.iones con respecto a su empleo 

A.nt1b1611cos 

La vaJoracion ci1n1ca del pac.ienle es un mC"d10 inexacto para d1agnost1c.ar un.a neumon1,;;ii 
nosocom1.al en pac.ienles con SIRPA Estos p;ic1entes pueaen tener fiebre. teucoc1tos.ts o incluso 
mfiitraoos pulmonares en una rad1ograf1a de torax pero carecer de ev1denc1a h1stológ1ca de 
neumon1a El mayor nesgo al admm1str.ar an11hlohcos a pacientes s.in 1nfecc1on es el s.urg1m1ento 
de m1cr°'gan1s.rnos resistentes que puecsen ser resoonsables de 1nfCCC1ones que ~on.an una 
m3YOf" mortalidad Aunque nunca ha sido estudiado para pacientes con SIRPA. se reconi1enda un 
esquema de anllb1ohcoterap1a en la tase temprana de la enfermedad s.i se presume que fue 
caus.ada por sCpSAs En las fases tardias del SIRPA. la administración de ant1b1obcos debefa de 
estar Qu1ad3 par los tesultaoos de los cuU1vos apropiados e 1nd1caciones CJaras de 1nfeccaon. En 
este momento la adm1n1strac16n prof1lact1c.a de ant1b1óhcos de manera profiláctica no parece tener 
un PªPCI cJaro en el maneio de estos pac1en1cs. as1 como la desccntam1nación selectiva del tubO 
digestivo aunque esto Ultimo nunc.'.:I ha Scldo estudiado de forma especifica 
P..1ane10 durante la fase de recuperac1on 
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La ma-yor parte de los pac.ienles que mueren por SIRPA lo hacen en el cut!OO de las primeras dos 
semanas de Ja enrermedad Para aquellos. que sobreviven. la recuperac1on toma vanas s.emanas 
Es por eso que en los que consiguen s.obrcv1v...- s.e romen en cuen1a vanas medidas de sopone. 
Generatmenle se resuelve la mayor pane del edema alveolar 5oe resuelve en un lap~ de 7 a 10 
dias y los 1nflllr.:tdos que se pueden ooservar en las r.ad1ograt1as de tóra..: representan cambios 
1nrtamalonos o bien nuevos deP<>'51tO'S de colagen:-. precur'SOf";i Cel des.,rrollo de f1bros1s Por lo 
lanlo. no resulta infrecuente Qi..ie la o:ugen.:ioon me¡ore de manera sustancial durante ta pnmera 
semana, mientras que los requenm1entos ven111a1orios por minuto se rnanltenen elevaaos 
Generalmente. f;:¡¡ cona1eion de c.;isa todos los pac1enles en esla s1luac1on 1ra 1end1endo hacia 1.-:J 
me1oria h.asta el pun10 en que puecJ.a mantenerse una ox1genaoon adecuada con una F102 de O 4 
a O 5 y un PEEP C:::e 5 a Bcrn de H20 En este punto y mas adelante. puede resultar bas.tantc 
tentador d1!0.IT11nu1t las ~cesiones de v1a acrea (eJ PEEP) en forma rap1da Pero e'S>to debe evitarse 
ya que las v1as acreas lerm1nates s.on aun muy 1neslnbles y ademas siguiendo esta conducta 
conservadora pueden advenirse deteneros precipitados en l.1 o-.1qen;:ic1on En general se 
rec01T11end.;.J que el PEEP fo cualquier metOdo para incrementar J;:¡ pres1on media de l.=. via 
aarea)lcomo la ventilac1on 1nvert1da). se reduzcan de manera gradual de rn.:iner.;.J que la pres.&on 
media de la vi.:. aére.ai se reduzca 2 a 3 cm de H20 cada 12 hrs !:;olo en c..,sos excepc.ionale-s. 
esa.as meo1das prolongarian inccesanamenl" la dependencia de un pac1cn1e ;-;.I v.en:.1z.;::or. Dc~.C:o 
a que la mayor parte de los. p=te:entes con SIRPA requieren de 1 O a 1.i d1as de ventifac..ion 
mecan1ca se cuestionan con frecuencia ractores corno la ne·ccs.id.ad de traqueostomia y la 
CJCtub.;:Jc1on. En general c.recmos Que ta traqueostom1a esta 1na1c..ada en ¡¡quenos p.ac1entes. Que 
requieren de un soporte ventrl.atorio por mas. de 2 s.em.anas.. L.a dec1s1on al respecto puede tomarse 
despucs de 7 a 1 O di as del padcc1m1en::::> e 1nc!1v1di..:.:::all..=arse por su~ues!o En muchos paca~ntes 
con SIRPA pue-::!~ e~.arrou;:use et s1ndrome de 01syuncoon Organ•cn Múltiple Eslo debtdo con 
frecuencia al proceso 1nrecoos.o que lleva al paciente a SIRPA o a seps1s aoqu1nda despues de 
desarroUar este s1ndrome Sin eme.argo. la recuperación del paciente con SIRPA depende de un 
soporte adecuado de tOdos los aparatos y s.istemas vitales. Las c.omphc..aoones en estos pacaentes 
son frecuentes destac;inao el barotrauma. neumonias nosocomaales. y el sangrado de tubo 
d1gest1vo asociado a es.tres Cada una de 1.-:.s medidas enc..1m1nada!". a prevenir estas 
coniphcaciones. deberan rne¡orar el pronostico de estos paoen1es y por lo tanto deben 5-el" parte 
integral de la rutina de mane¡o de caoa uno de los paoentes con SIRPA 

. ~Resumen El SIRPA es una respuesta compleJa del pulmon a agentes agresores directos 
(inhalados) e 1nd1rectos (hematogenosl Es rac11 ser escepl!co con respecto al beneficio ae tas 
esirateg1as aqu1 descntas pero eJC1Sle ev1denc1a de que la sobrev1da general de estos pacientes ha 
me¡orado en los ull1mos arlas Para mantener esta tendenc1.:i. deber.J de evaluarse en ronna 
estnct~ las nueva::. estrategias de tr.:itam1ento para los pacientes con SIRPA y su empleo en rorma 
rut1nana debera de recomendarse ~•o tras un escru1Jn10 cuidadoso de los resultados que ha 
Pf"Oduc1do Esta conc:Juct.a ellm1nara los nes.gos y gastos 1nneces..,no.s asociados con el empleo de 
tratam1en1os no aceptado.s (•J) 
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Pa02/Fi02 

300mmHg 
(Independientemente del PEEP> 

200 rnmHg 
(Independientemente del PEEP) 

Un paciente con infiltrados unilaterales no deber.a diagnosticarse con10 daho pulmonar agudo o 
SIRPA Independientemente de la relacion Pa<>2/FI02 (5) (6) 
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TABLA 4 CALIDAD DE LA EVIDENCIA V VALORACION DE LAS RECOMENDACIONES 
EN SIRPA 
nivel 1 Estudios prospcc11vos random1zados controlados en SIRPA 
nivel 2 no rand06n1zados concurrente!'> cohortes. 1nvest19ac..ones h1stonc.as. y senes de casos en 
SIRPA 
nivel 3 Esludios prospectivos random1zados controlados en seps1s u otras cond1oones relevantes 
con aphcaoón para el SIRPA 
nivel 4 Reporte de ~sos do ZIRPA 
E sea la de Recomendac.tones · 
A apoyada por a1 menos 2 investigaciones nivel 1 
B apoyada por 1 1nvesllga.c.tón nivel 1 
C apoyada solo por 1nvest1gac.iones de n1...,el 2 
O apoyada al menos por 1 1nveshgac1on de nivel 3 
No valorable sin invest1nac16nes d1soon1bles 

TABLA 5 RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO EN SIRPA 1 

Tratam1endo Recomendado 1 Esc;Jila 1 1 
V Medmc.o11 si 1 no valor3ble 1 1 
parametros 
intc.iales moCI 
asistocontrol: 

Fi02 1 PEEP si IC 1 1 
<5cmH20 Vinsp 
6-10mllltg 

PEEP profilactJco No IB 1 1 
con saturac16n 
mayoc de 0.9 y 
Fi02 menor de 
0.6 

Hipen:apn1a SI IC 1 1 
Perm1sava 
volumen control 
ppjco mas de 40-
4ScmH20 

Ventilación de alta No IB 1 1 
frecuencia 

ECMO No IB 1 1 
ECC02 No IB 1 c. '1 
Reposiooruar al Si le 1 1 
paca en le (excepta 
posacion prona) .· 

1 1 '1 
Restnccaón de SI IB 1 
liquides o diure-s.s 

Optimizar ·-- 1 1. 
Transporte de 
Oxigeno 
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