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INTRODUCCiÓN: 

Durante los últimos 10 a 15 años se ha materializado una entidad clínica peculiar 
de insuficiencia respiratoria aguda en los adultos. En su forma más espectacular se 
caracteriza por comienzo brusco e inesperado de una intensa dificultad respiratoria. que 
pone en peligro la vida de individuos con pulmones hasta entonces normales. Es curioso 
que la misma constelación clínica puede deberse a una amplia variedad de mecanismos 
iniciadores. Puesto que las manifestaciones clínicas, radiológicas y morfológicas son 
estereotipadas, y dado que el cuadro cUnico tiene una semejanza, al menos superficial, 
con el slndrome de insuficiencia respiratoria del recién nacido, se ha popularizado la 
denominación de síndrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto o 
SIRPA.(7.24.26.31.42) 

A esta denominación se le han hecho dos importantes reservas. En primer lugar, 
la patogenia del trastorno es distinta en los adultos que en los recién nacidos, puesto que 
en estos últimos intervienen predominantemente la prematuridad. los alveolos pequeños, 
la maduración incompleta del agente tensioactivo y la alta flexibilidad de la pared torácica. 
En segundo lugar, al pasar por alto los mecanismos iniciadores para centrarse en la via 
común final, se ignoran las oportunidades para comprender la patogenia y la historia 
natural, para prevenir, tratar y sentar un pronóstico del trastorno, y para desarrollar 
modelos de laboratorio significativos. Es sin embargo cierto que, a pesar de las diversas 
etiologías, una vez que el síndrome llega a la fase en que requiere cuidados intensivos, el 
tratamiento del problema pulmonar se basa en técnicas estándar.(6,7) 

Al Slndrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva del Adulto (SIRPA) se le 
denomina actualmente SINDROME DE INSUFICIENCIA RESPIRA TORIA PROGRESIVA 
AGUDA (SIRPA). Es un ténnino descriptivo que se aplica a muchas lesiones pulmonares 
agudas, infiltrativas y difusas, de etiología diversa, que se acompaña de hipoxemia 
severa. Este síndrome es un cuadro agudo causado por la alteración de la permeabilidad 
de la membrana capilar pulmonar y que se caracteriza por insuficiencia respiratoria muy 
grave, infiltrados pulmonares bilaterales difusos y disminución extrema de la 
distensibilidad pulmonar en ausencia de falla ventricular izquierda. Las causas de este 
síndrome son numerosas y pueden tener origen pulmonar o extrapulmonar.(6.7.24.26,31.131' 

El SIRPA, es una condición clínica con frecuencia de consecuencias fatales que 
se observa cada vez más en el medio hospitalario, particulannente en las unidades de 
terapia intensiva en donde constituye uno de los motivos más frecuentes de ingreso. Su 
incidencia aproximada en los Estados Unidos es de más de 15,000 casos por año con un 
indice de mortalidad cercano al 60 %. Su prevalencia se debe en gran parte al desarrollo 
del conocimiento médico y al apoyo en los avances tecnológicos para mantener a los 
pacientes crlticamente enfermos con vida por más tiempo.(6.7,24,26.42,131) 

Frecuentemente se origina después de un evento agresor inicial ya sea 
traumatismo o infección que hubiera sido de consecuencias fatales hace 20 años. A 
pesar de que el SIRPA puede ser consecuencia de un agresor directo (como la 
broncoaspiraci6n de contenido gástrico), traumatismo en el pulmón, o presencia de un 
proceso neumónico, es más frecuente que sea consecuencia de la acción de un agente 
agresor indirecto al pulmón.(24,26,31,42) 



Se caracteriza por lesiones de la membrana alveolo-capilar que consisten en 
escape de líquidos y elementos formes de los vasos sanguíneos al espacio intersticial y a 
los alveolos, además de permeabilidad vascular aumentada a las proteínas (edema 
pulmonar proteináoeo). En cualquier caso sin embargo, la respuesta inflamatoria 
sistémica, que se observa en condiciones asociadas al SIRPA como son la sepsis y el 
síndrome de disfunción orgánica múltiple está detrás de los síntomas propios de este 
síndrome. Independientemente de Sus distintas causas, existe una vía común final en los 
pacientes con este síndrome asociada a edema pulmonar y a la presencia de células 
inflamatorias en el parénquima pulmonar junto con mediadores inflamatorios sanguíneos 
liberados por una gran variedad de estirpes oelulares. Estos mediadores provocan un 
síndrome con efectos nocivos intensos similares a los observados en entidades 
relacionadas como la sepsis y sus secuelas.(6,7,26.31) 

Los objetivos del tratamiento son mantener la disponibilidad de oxigeno (002) en 
niveles óptimos (apoyo ventilatorio convencional y no convencional, oxigenación de 
membrana extracorporea, y gasto cardiaco adecuado) y restricción de liquidas. Otras 
acciones terapéuticas de esta entidad (decúbito prono, aumento de la precarga 
ventricular, surfactante exógeno, antioxidantes, ketaconazol, eicosanoides y pentoxifilina) 
están en prooeso de evaluación; el empleo de corticoesteroides, es controversial en la 
actualidad.(6, 7 ,24,26,31,42,131 ) 
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ANTECEDENTES: 

Este síndrome clinico fue descrito por primera vez por Jenkins, Jones, Wilson y 
Moyer en 1950, denominándolo atelectasia congestiva por encontrar en la autopsia datos 
similares a los hallados en casos de atelectasia obstructiva. Posteriormente, Beny y 
Sanislow hacen notar que esta patologla se presenta en pacientes que han sido 
sometidos a intervenciones quirúrgicas críticas, complicadas o prolongadas y que 
requieren de cuantiosas transfusiones.(5.26.42) 

Los antecedentes de la identificación de este slndrome se remontan a la Segunda 
Guenra Mundial, pero no fue hasta el conflicto de Vietnam, en los años sesenta, cuando 
se apreciaron por completo la naturaleza y la magnitud del problema. En Vietnam, 
algunos combatientes tratados de urgenCia tras lesiones no torácicas, y transporiados 
con rapidez a un hospital regional en donde recibían técnicas más eficientes de 
tratamiento, que permitían la supervivencia de soldados con lesiones que antes eran 
mortales, vieron interrumpida de forma inesperada su convalecencia por un grave 
trastorno respiratorio; la causa de muerte de la mayorla de estos pacientes era la 
insuficiencia respiratoria aguda. Los pulmones pareCían llenos de agua. El cuadro recibió 
los nombres de ·pulmón húmedo", "pulmón de shock" o ·pulmón de Da Nang" (ciudad de 
Vietnam a cuyo hospital fueron transportados muchos soldados). Este sindrome se 
consideró como un alto precio que debía pagarse por el éxito en el tratamiento urgente de 
soldados que de otra fonma hubiesen muerto en el campo de batalla. En 1967, Ashbaugh 
y Petty reconocen la importancia etiológica del trauma en el pulmón de choque y le llaman 
Slndrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva del Adulto 
(SIRPA).(5.6.24.26.31.42.131) 

Sólo presentaron el slndrome una pequeña fracción de los soldados evacuados al 
hospital, pero el cuadro era típico en ellos: respiración rápida y superficial, que 
progresaba en uno o dos días a la disnea intensa, tos productiva, estertores, sibilancias y 
cianosis refractaria al tratamiento con oxigeno (02) suplementario. Las alteraciones 
radiográficas también eran características: infiltrados alveolareS e intersticiales 
progresivos, que se extendfan en pocos días para afectar de forma difusa a los dos 
pulmones con distribución en sus cuatro cuadrantes. El enriquecimiento progresivo de las 
mezclas inspiradas con 02 y la ventilación asistida a presiones gradualmente mayores 
resultaba cada vez menos eficaces para mantener la oxigenación arterial en niveles 
tolerables. La muerte se prodUCía por una combinación de insuficiencia respiratoria y 
circulatoria .(5,26,31 ) 

Los trastornos fisiológicos consistían en rigidez progresiva de los pulmones, 
mezcla venosa cada VeZ mayor (cortocircuitos) y ampliación de la diferencia alveolo
arterial de la presión de oxigeno (DAa02I.(5.26) 

En la necropsia, las lesiones de los pulmones se resumía como atelectasia 
congestiva: hiperemia, edema intersticial y alveolar y áreas de atelectasia focal. Las 
demás anomalías anatómicas no resultaban tan constantes: membranas hialinas, 
trombos, émbolos grasos y hemonragias.(5.24.26.42) 
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Mientras tanto, en la vida civil se reconocía con frecuencia cada vez mayor un 
cuadro similar desde los puntos de vista clínico, fisiológico yanatomopatológico, pero que 
muchas veces no seguía a un epiSodio de hipotensión. Sepsis, gripe, neumonía, 
quemaduras, embolismo graso, toxicidad por 02, aspiración, reacciones alérgicas a 
fármacos y cortocircuito cardiopulmonar fueron causas capaces de producir un síndrome 
cllnico que acababa siendo indistinguible del pulmón de choque. Sólo en algunos casos 
podía identificarse un episodio de hipotensión sistémica. Con estos antecedentes 
comenzó a perfilarse el concepto de síndrome de insuficiencia respiratoria progresiva 
aguda. La hipotensión se consideró como una causa suficiente, pero no necesaria, del 
SIRPA, y el pulmón de choque se convirtió en una fonna particular del trastomo.(5.26.131) 

SINONIMOS: (6.7,24.26.31,42,131) 

a) Los que hacen referencia a la etiologia asociada: 
1. Pulmón de choque (shock). 
2. Pulmón de blast (explosión). 
3. Pulmón húmedo traumático. 

b) los que hacen referencía a las características fisiológicas: 
1. Edema pulmonar no cardiogénico. 
2. Sindrome del pulmón rlgido. 
3. Slndrome de atelectasia congestiva. 
4. Slndrome de escape capilar. 

c) Los que hacen referencia al tratamiento médico: 
1. Síndrome de cortocircuito postcardiopulmonar. 
2. Pulmón del respirador. 
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DEFINICiÓN: 

Por la diversidad de causas y el distinto grado de severidad de esta condición, ha 
resultado dificil establecer una definición adecuada para una entidad como el Síndrome 
de Insuficiencia Respiratoria Progresiva Aguda (SIRPA); el hallazgo principal es la 
presencia de edema pulmonar proteináceo. A medida que la enfermedad progresa, el 
edema se acompaña de hipoxemia, disminución en la complianza pulmonar e infiltrados 
pulmonares bilaterales en los cuatro cuadrantes.(1.6.156) 

En 1988 Murray y col., formularon una amplia definición en la que se incorporan 
aspectos cHnicos de daño pulmonar, etiología y presencia de secuelas para el SIRPA. 
Estimaban el daño pulmonar mediante un sistema de valoración en el que se incluye: La 
relación Pa02fFi02, datos de la radiografía de tórax, niveles de PEEP y complianza 
pUlmonar.(1,6.26,32.152) 

Componentes y valores individuales de sistema de 
valoración de Murray para daño pulmonar agudo. 

It: VALOR 
1) Puntuación en la radiografía de Tórax: 

a)Nohay' O 
b)C" I I 1 a un solo 1 
~} i i 1 a dos 2 
~c I I 1 a tres 3 
ie) 1 a cuatro' 4 
12) P"nt,,~d"n de 

la) >6~0 O 
lb) 1 
Lc} 175-224 2 
Id 'a~2 100-174 3 

'aC 02 < 100 4 
de PEEP 

a)PEEP <óiguala5C1 H2Ü O 
b)PEEP 6-8cmH: 1 . 

~. 
9-11cmH 

12-14 cmH20 

L2 > ó igual a 15 cmH20 

Continua en la siguiente página .............................. . 
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Componentes y valores individuales de sistema de 
valoración de Murray para daño pulmonar agudo. 

4) Puntuación de la complianza del sistema respiratorio: (cuando está 
dispo-
nible) 

a) Complianza > ó iaual a 80 ml/cmH20 O 
b) Complianza 60-79 ml/cmH20 1 
e Complianza 40-59 ml/cmH20 2 
d Complianza 20-39 ml/cmH20 3 
e Complianza < ó igual a 19 mUcmH20 4 

.... El valor final se obtiene de dividir la suma de los puntajes entre el número de factores 
empleados. 

Sin daño pulmonar: 
Leve a moderado: 
Daño pulmonar severo (SIRPA): 

o 
0.1-2.5 

mayor o igual a 2.5 

Murray JF, Mathaway M. Luce JM et al: Am Rev Resp Dis t988;138:720-723 

Debido a la similitud en cuanto a su fisiopatologia. una definición apropiada para el 
SIRPA debe incluir condiciones asociadas a éste, como son la sepsis y el síndrome de 
disfunción orgánica múltiple, ambos parte de una condición denominada Slndrome de 
Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS). El SIRPA en este contexto por lo tanto, 
constituye un subgrupo dentro del denominado Sindrome de Insuf/ciencla Orgánica 
MÚniple (SIOM). que es a su vez parte del llamado slndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica.(1.6,26.156) 

En 1991 en la Conferencia del Consenso de/ Colegio Americano de Especialistas 
en Tórax y la Sociedad de Medicina CrItica se definió a las entidades asociadas al SRIS. 

Los pacientes con SRIS presentan dos o más de los siguientes signos: 

1. Temperatura> 38 ·C ó < 36 ·C. 
2. Frecuencia cardiaca> 90 latldos/mlnuto. 
3, Frecuencia respiratoria> 20 resplmin o PaCO. < 32 mmHg. 
4. Cuenta de Leucocitos> 12,000 cel/mm3 ó > 10 % de bandas. 

En los pacientes con SR/S. la pnesencia de alteraciones en la función de un 
órgano en el paciente critico al punto de que no pueda mantenerse una adecuada 
homeostasis sin intervención, indica la presencia de insuficiencia orgánica. Dicha 
insuficiencia orgánica de acuerdo a la definición de SIOM acuñada por el consenso 
señala que puede ser resultado de daño dinecto al órgano o consecuencia de la respuesta 
inflamatoria sistémica. Aún en el caso de daño directo. los efectos de dicha respuesta son 
cruciales en el curso de esta entidad. Estas definiciones estrictas son útiles tanto para el 
cHnico al decidir si un paciente tiene o no SIRPA como para el investigador en busca de 
nuevas estrategias de tratamiento.(1.6.26.156) 
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Al Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva del Adulto (SIRPA) se le 
denomina actualmente S/NDROME DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA PROGRESIVA 
AGUDA (StRPA). Es un término descriptivo que se aplica a muchas lesiones pulmonares 
agudas, infiltrativas y difusas, de etiologlas diversas, que se acompañan de hipoxemia 
severa.(6) 

En 1994 la Conferencia de Consenso Americano-Europeo sobre esta entidad, 
se derivaron definiciones tanto de Lesión Pulmonar Aguda (LPA) que previamente estaba 
mal caracterizada, como del propio S/RPA. La definición de la primera incluye los 
siguientes componentes:(6) 

1. Defecto agudo de la oxigenación; indice de Kiriby (Pa02lFi02 < 300), 
independientemente det nivel de presión positiva al final de la espiración 
(PEEP) que se utilice; 

2. Radiografía de tórax (infittrados alveolares difusos, bilaterales, y en los 
cuatro cuadrantes); 

3. Presión de oclusión de la arteria pulmonar (PCP) < 18 mmHg, 

Mientras que la de SIRPA, es igual a excepción de un menor nivel de 
oxigenación (Pa02lFi02 < 200), independientemente del nivel de PEEP utilizado. 

El Consenso Americano-Europeo, ha venido a diferenciar lesión pulmonar aguda y 
SIRPA. Antes de la aparición de este comité, existía confusión en el diagnóstico 
diferencial de ambas condiciones, que algunos daban incluso como sinónimos, mientras 
que para otros autores, algunos de los pacientes con lesión pulmonar aguda eran 
incluidos en el grupo de pacientes con SIRPA. Es por esto que algunos estudios de la 
literatura ya habian identificado innumerables variables que incidian en el reporte de 
resultados distintos entre grupos diversos de pacientes, con un análisis de resultados muy 
dificil, y a veces con resultados opuestos. El no contar además con criterios diagnósticos 
uniformes hace muy complejo el emprender estudios prospectivos con nuevas formas de 
tratamiento. A partir de 1994, con las ideas ya mencionadas previamente, comienzan a 
surgir en la literatura reportes que utilizan estos nuevos conceptos, cuya validación 
definitiva debe considerarse aún pendiente, pero cuyo principal mérito es lograr la 
estandarización de la nomenclatura en el diagnóstico del SIRPA. De no utilizarse las 
nuevas definiciones de la Conferencia de Consenso, se sobrestimará la frecuencia de 
SiRPA en poco más del 70 %.(1.6.156) 
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EPIDEMIOLOGíA: 

Los datos epidemiológicos sobre la frecuencia del síndrome de insuficiencia 
respiratoria aguda (SIRPA) son escasos debido a la controversia en cuanto al 
diagnóstico; se espera que con ta nueva definición del Canceso Americano-Europeo de 
1994 se unifiquen criterios en cuanto a la misma y se recabe información más apegada a 
la realidad de dic~o síndrome. En EE.UU se comunicó en 1972 una incidencia de 70 
casos por cada 100.000 habitantes. Esta cifra parece haber disminuido en los últimos 
años: asi. por ejemplo, datos procedentes del Reino Unido revelan cifras de 4.5 casos de 
SIRPA por cada 100.000 habitantes por año. En España los únicos datos fidedignos 
corresponden a la comunidad insular Canaria, en la que se estima una incidencia anual 
muy baja (1.5 casos por cada 100.000 habitantes). Esta disminución de la incidencia se 
debe al mejor y más rápido conocimiento del sindrome y a la mejoría global en el 
tratamiento de los pacientes ingresados en unidades de cuidados intensivos. (4.6,7,8,21,26) 

En nuestro país carecemos de cifras estadisticas globales. 
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ETIOLOGíA: 

Frecuentemente se origina después de un evento agresor inicial ya sea 
traumatismo o infección que hubiera sido de consecuencias fatales. A pesar de que el 
SIRPA puede ser consecuencia de un agresor directo (como la broncoaspiración de 
contenido gástrico), traumatismo en el pulmón. o presencia de un proceso neumónico, es 
más frecuente que sea consecuencia de la acción de un agente agresor indirecto al 
pulmón. En cualquier caso sin embargo, la respuesta inflamatoria sistémica, que se 
observa en condiciones asociadas al SIRPA como son la sepsis y el síndrome de 
insuficiencia orgánica múltiple está detrás de los síntomas propios de este 
síndrome.(6.7 ,8,9, 15,24,26.31,42.61.107, 115, 131) 

CAUSAS DE SINDROME DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 
PROGRESIVA AGUDA (SIRPAl 

A. DE ORIGEN SISTEMICO B, DE ORIGEN LOCAL 
1. Infecciones: 

a) Sepsis en cualquier sitio. 
b} Síndrome de respuesta inflamatoria 

sistémica. 
2. Traumatismos no torácicos: 

a} Polltraumatismos. 
b) Grandes quemados. 

3. Sobredosis e hipersensibilidad a fármacos. 
a) narcóticos, aspirina, clorodiacepóxido, 

fenilbutazona, colquicina, etilclorovinol, 
hidroclorotiacida, paraldehído, lidocaína, 
heroína y otros opiáceos, propoxifeno, 
barbitúricos. 

4. Trastornos hematológicos: 
a) Politransfusión. 
b) Reacción transfusional por leucoaglu-

tininas. 
e) Coagulación intravascular diseminada. 
d) Púrpura trombocitopénica trombótica. 
e) Leucemias. 

5. Trastornos metabólicos: 
a) Pancreatitis. 
b) Uremia. 
e) Acidosis metabólica severa. 
d} Insuficiencia renal aguda. 

6. Diversas: 
a) Choque de cualquier etiología. 
b) Hipertensión endocraneana. 
c) Derivación cardiopulmonar. 
d) Eclampsia. 
e} Post cardioversión. 
f) Insuficiencia orgánica múltiple. 
Q) SX hepatopulmonar. 

1. Infecciones: 
a) Neumonía (cualquier etiología). 
b) Tuberculosis miliar. 

2. Traumatismos: 
a) Embolia grasa, por trombos o por 

líquido amniótico. 
b) Contusión pulmonar. 
e) Neumonitis por radiación. 

3. Aspiración de líquido: 
a) Jugo gástrico. 
b) Agua dulce o salada (ahogamiento) 
e} hidrocarburos IiQuidos. 

4. Toxinas inhaladas: 
a) Oxigeno (Fi02 > 60 %). 
b) Humo. 
e) Sustancias químicas corrosivas: 

dióxido de nitrógeno (N02), cloruro ( 
C12), dióxido de azufre, amoniaco 
(NH3), fósgeno, cadmio. 

5. Edema pulmonar de grandes alturas. 
6. Edema pulmonar de reperfusión. 
7. Reexpansión pulmonar. 

* La causa más frecuente y representa el 
paradigma clínico del SIRPA es la sepsis de 
cualquier etiología. 

19 



ANATOMíA 
PATOLÓGICA 

20 



ANATOMíA PATOLÓGICA: 

Las lesiones anatomopatológicas pulmonares de pacientes con SIRPA son 
inespecificas.(33.78.96) Macroscópicamente en los pulmones predomina el color gris, 
tienen aumento de peso y consistencia, sin aire, evidencia de congestión intensa, 
abundante edema y exudado sanguinolento, no se colapsan al abrir el tórax. Todos estos 
cambios pueden existir combinados en un mismo pulmón y su extensión es variable 
según el tiempo de evolución y los factores fisiopatológicos 
involucrados .(9.1 0,24,26.31 ,33,42,61,78,96) 

Las lesiones microscópicas se designan, en conjunto, con la denominación de 
lesión alveolar difusa. Estas lesiones consisten en congestión y edema, inflamación 
intersticial, presencia de membranas hialinas y fibrosis intersticial. Los datos histológicos. 
esenciales varían de acuerdo con la duración del trastomo.(10,16,25,31,33,37.38,43,60.62.78.96) 

La primera fase (aguda o exudativa) se produce durante la primera semana y se 
caracteriza por edema, exudación y formación de membranas hialinas. En esta fase 
predominan el edema intersticial y alveolar; el endotelio capilar se conserva relativamente 
intacto. Se observan focos con lesiones del tapizado alveolar; en esas áreas, las células 
alveolares tipo 11 han desaparecido y han sido sustituidas por membrana hialina y por 
elementos celulares alveolares tipo I en proliferación.(15.16,25.26.31.33,43.62.78.) 

En las primeras seis horas, al corte el pulmón en la necropsia da la impresión de 
ser normal; las paredes alveolares son delgadas y la congestión es mínima, el examen 
microscópico muestra masas amorfas de material granular que contienen leucocitos en 
las arteriolas pulmonares, la congestión de la microvasculatura pulmonar es evidente a 
las siguientes 12 horas. Posteriormente, se acentúa y aparece hemorragia intersticial y 
edema, que afectará más tejido pulmonar en tanto avanza el 
proceso. (15,16,25,26,33,38,43,60,62,78,96) 

Alrededor de las 72 horas hay consolidación densa de lóbulos completos: los 
trombos observados previamente son menos evidentes y existe menor hemorragia y 
edema. En el espacia alveolar aparecen depósitos de material proteináceo. identificado 
como membrana hialina, que aumenta en forma progresiva e inicialmente se deposita en 
los conductos alveolares. En aquellos pacientes que sobreviven por más de 5 días se 
agregan cambios inflamatorios y aparecen focos neumónicos múltiples, que pueden ser el 
cambio predominante junto con la membrana hialina.(15,16.25,26.33,62.78.96) 

En la segunda fase (proliferatlva o de organización), que se presenta a la 
semana del inicio del SIRPA, se caracteriza por hiperplasia del epitelio de revestimiento 
alveolar y fibrosis. En esta fase, que se puede referir como subaquda, el epitelio 
experimenta transformación cuboidea y aumenta de modo progresivo la fibrosis 
intersticial. La tasa de progresión de la fibrosis no depende simplemente de la duración 
del trastorno; sin embargo, el engrosamiento de la barrera aire~sangre es paralelo a las 
anomalías en el intercambio gaseoso y la mecánica pulmonar. La anatomía patológica no 
proporciona indicios sobre los mecanismos por lo que el agente causante prOdujO las 
lesiones pulmonares.(16,25.26,33.78.96) 
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Después de la primera semana, si no ha habido infección, se hace evidente la 
proliferación progresiva de fibroblastos y se aprecian depósitos de colágena. 

La tercera fase (residual) comienza después de la segunda semana y se 
caracteriza por fibrosis intersticial de grado variable, aunque por lo general es intensa, y 
alteraciones vasculares. Si el paciente sobrevive varias semanas o meses, los pulmones 
se vuelven relativamente acelulares y predomina el tejido fibroso. Hay degradación 
alveolar y presencia de neumatocele. Algunas zonas se vuelven avasculares por 
degeneración hialina de los capilares.(16,25,26.33,62,78) 

Aunque la diferenciación de estas fases es útil para detenninar el estadio de la 
enfennedad, hay que tener en cuenta que no siempre están bien delimitadas y que 
existen lesiones solapadas entre diferentes fases.(26.33,78) 
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FISIOPATOLOGíA: 

Independientemente de la causa que desencadena el síndrome de insuficiencia 
respiratoria progresiva aguda (SIRPA), los mecanismos fisiopatológicos tienen un 
denominador común: una severa respuesta inflamatoria que produce daño alveolar y 
endotelial, y aumento de la permeabilidad vascular del agua pulmonar y de las proteínas, 
que se acompaña habitualmente de alteraciones severas del intercambio 
9a se050.(6.7,16,24,33 

El edema pulmonar es la consecuencia de iniciadores, mediadores y moduladores 
de la inflamación que producen vasoconstricción, constricción de la via aérea y activación 
vascular de los granulocítos que a su vez ocasiona leucostasis pulmonar. El SIRPA es la 
expresión de una respuesta inflamatoria sistémica y este proceso puede eKtenderse a 
otros órganos, dando lugar a insuficiencia orgánica múltiple.(6,7.25,26.31.34.37.42,131,146) 

La identificación del SIRPA como una forma de insuficiencia orgánica múltiple 
(10M) tiene importantes implicaciones clínicas; la falla de otros órganos puede complicar 
el tratamiento y resolución de esta entidad. La participación del hígado reviste particular 
importancia, ya que el hígado sano es una importante vía por la que se eliminan las 
endotoxinas de la circulación. Si esto no ocurre es muy probable que estos productos de 
origen bacteriano estimulen con más intensidad la ya desencadenada respuesta 
inflamatoria sistémica. Incluso los mismos mediadores pueden ser eliminados por vía 
hepática. La función hepática valorada de acuerdo a los niveles de bilirrubina y fosfatasa 
alcalina séricos, puede constituir un determinante de sobrevida en estos 
pacientes .(6,49,99, 128, 131,146) 

La fisiopatologia del SIRPA también puede visualizarse como un proceso de 
múltiples etapas. Primero existe algún tipo de lesión o proceso infeccioso que lo 
desencadena.(119,128) Durante esta fase, no existen indicadores clínicos o radiológicos 
de la existencia del proceso patológico. DespuéS el paciente alcanza un punto de 
aparente estabilidad que puede durar varias horas durante el cual puede presentar 
hiperventilación y en una radiografía de tórax pueden aparecer infiltrados en el 
parénquima pulmonar. Después se desarrolla insuficiencia respiratoria, y en las 
radiograflas se observan cambios por edema, pudiendo observarse también infiltrados 
alveolares e intersticiales.(14.29,159) Al mismo tiempo puede estar presente también 
hipoxemia grave a pesar de que el paciente reciba oxigeno suplementario.(12.35,159) 

Es durante la segunda fase, caracterizada por un edema pulmonar rico en 
proteínas asi como un infiltrado de neutrófilos que se adhieren a la microvasculatura 
pulmonar, cuando empieza a ocurrir un gran daño al endotelio vascular, dato que ha sido 
comprobado en preparaciones de tejido pulmonar al microscopia. Este daño está 
mediado por sustancias liberadas por los neutrófilos y por algunas otras que pueden 
encontrarse en sangre periférica.(6.7.16.96.119) 
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Estos agentes deletéreos dañan progresivamente la capa interna de los capilares, 
aumentando, por lo tanto. su permeabilidad al agua y proteínas. Se ha sugerido incluso 
que la mediación secuencial del contenido de proteínas del edema pulmonar en estos 
pacientes podría ser un indicador pronóstico en los pacientes con SIRPA.(119.127,128,159) 
Microscópicamente pueden observarse detritus celulares, liquido de edema y membranas 
hialinas a nivel alveolar.I'48) La proliferación de células epiteliales tipo 11 que se da junto 
con el daño inicial puede ser consecuencia de la liberación de mediadores celulares en 
esta etapa. También se estimula la proliferación de fibroblastos lo que incrementa la 
producción de colágena. La cuarta fase del SIRPA o fase crónica que comienza dos o 
tres semanas después de una agresión inicial, se caracteriza por una producción continua 
de colágena con la fibrosis resultante.12 •. 3'.33.9.,159) 

Factores quimiotácticos como el leucotrieno B4 {LxB4} Y el factor activador 
plaquetario {PAF} son responsables de la acumulación de neutr6fi1os.(36.36,41) Estos 
factores, derivados en su mayoria de macr6fagos por la via de la lipooxigenasa del 
metabolismo del ácido araquidónico también favorecen la adherencia del neutrófilo al 
endotelio y su migración al alvéolo.(43.44) Los neutrófilos también pueden activarse al 
entrar en contacto con moléculas endógenas como las endotoxinas o fragmentos del 
sistema del complemento.(36,4') La activación favorece las propiedades bactericidas del 
neutrófilo que por su parte empieza a producir radicales libres de oxígeno, enzimas 
proteinasas y otros factores que le permiten destruir a las bacterias que fagocitan, estas 
sustancias pueden ser responsables de una gran parte del daño endotelial que tiene lugar 
durante la respuesta inflamatoria.(102) El mecanismo responsable de su liberación aún 
no se conoce. Es posible que varios mediadores interactúen en forma sinérgica para 
facilitar la activación de los neutrófilos. La liberación de substancias relacionadas con la 
alfa 1 antitripsina como la elastasa y la colagenasa resultan particularmente dañinas para 
el pulmón.(36) Estas substancias también pueden medirse en el liquido obtenido de 
lavado broncoalveolar en los pacientes con SIRPA.(59.101) 

El neutrófilo no es el único mediador de daño pulmonar ya que los pacientes 
neutropénicos también pueden desarrollar SIRPA. Por otro lado, la agregación de los 
neutrófilos no indica necesariamente que el SIRPA progresa. La falla en la activación de 
los neutrófilos puede ser una de las razones del por qué en algunas ocasiones su 
presencia no desencadena el SIRPA, o podría ser que se requiera de una secuencia 
específica de mediadores circulantes antes de que tenga lugar el daño celular mediado 
por neutrófilos.(36.38,41.102) 

Aún no se encuentra totalmente definido el papel de los neutrófilos en el 
SIRPA¡,,); se sabe que pueden causar daño pero la extensión de éste en muchas 
circunstancias aún no se conoce. El conocimiento actual acerca de los mediadores 
involucrados en el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica {SRIS} incluye a un 
número variable de especies de sustancias potencialmente deletéreas;(119.127.128) la 
capacidad que poseen éstas de sinergizar o atenuar sus respuestas mutuamente hacen 
del entendimiento completo de la patogénesis del daño pulmonar una empresa muy difícil. 
Otros mediadores que causan daño son los productos derivados del ácido araquidónico: 
los que derivan de la vía de la ciclooxigenasa producen un aumento local de la presión 
capilar, mientras que los derivados de la vla de la lipooxigenasa son capaces de causar 
daño al endotelio. De manera conjunta estos productos producen un mayor daño 
endotelial y edema a nivel pulmonar.('3.44) Este es un fenómeno que se autoperpetúa ya 
que el daño mismo estimula la producción de una mayor cantidad de mediadores que en 
consecuencia ocasionan un daño endotelial aún mayor.(43.«.159) 
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Entre los mediadores responsables de causar daño en forma directa al endotelio 
se incluyen: el factor de necrosis tumoral atta. las inter1eucinas, los leucotrienos, y el 
factor activador plaquetario.(6,101,116,119.127.128,139,140.148) 

Un estímulo (p. ej. la exposición a endotoxinas), provoca la liberación por parte de 
macrófagos y monocitos de gran cantidad de mediadores, entre los que se encuentran, el 
factor de necrosis tumoral (TNF), las inte~eucinas (IL) 1, 6 Y 8 Y el factor activador 
plaquetario (PAF). Estos por su parte favorecen la adherencia de los leucocitos al 
endotelio. El endotelio vascular tiene un importantlsimo papel en el proceso inflamatorio 
en el que interviene liberando mediadores y modificando la función leucocitaria. La 
liberación de radicales libres de oxígeno y proteasas por parte de los leucocitos, así como 
la activación de la sintesis del ácido araquidónico con la consecuente liberación de 
Tromboxano A2, prostaciclina y leucotrienos, produce daño tisular. Posteriormente se 
estimula la proliferación de fibroblastos lo que trae como consecuencia fibrosis, 
produciendo una serie de cambios a nivel de la microcirculaci6n pulmonar debidos a 
isquemia y a un aumento en la resistencia vascular pulmonar que se han asociado a mal 
pronóstico. El factor activador plaquetario, es uno de los mediadores que favorecen la 
agregación plaquetaria a nivel de la microcirculación pulmonar así como a nivel sistémico. 
Además existe una disminución en los niveles del activador tisular del plasminógeno. 
Todos estos cambios aumentan la presión de la arteria pulmonar lo que puede ocasionar 
falla cardiaca derecha, además de disminuir la complianza pulmonar, provocando un 
desajuste de la relación ventilación/perfusión (VfQ) pUlmonaq101.116.119.127,128,139,140.148) 

En forma simplificada pueden describirse la patogénesis del SIRPA de la siguiente 
manera: 

Estimulo (ej.: endotoxina) 

Activaci6n de macr6fagos. 

Liberación de mediadores por los macrófagos (ej.: TNF, IL 1) 

Activación de leucocitos, endotelio y proteasas 

Activación de la via del ácido 
araquidónico 

\ 
Daño tisular, 

prostaciclinas y 
leucotrienos 

I 
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MEDIADORES QUE INTERVIENEN EN EL DAÑO PULMONAR 
Origen/tipo Nombre Acciones 

Endotelio PAF: Factor Activador Parece activar a los PMN al unirse a sus 
PlaQuetario. receptores de superficie. 

IL8: Inter1eucina 8 Potente factor quimiotáctico. 
Posiblemente regula el transporte celular 
a nivel microvascular. 

Selectinas P y E Al parecer iniciadoras del "reclutamiento" 
leucocitario. 

ICAM1y2 Moléculas de adhesión intracelular 
Proteasas Elastas3. Involucrada en daño tisular. 
Sistema de C3a, C4a y cSa Activación de neutrófilos. 
Complemento (anafilatoxinas í. 

C3b-9 (complejo de Lisis celular. 
ataque de 
membrana). 
CSa Es la sustancia quimiotáctica más potente 

Que se conoce. 
Citoquinas TNF: (Factor de Proinfiamatoria. Aumenta la agregación 

Necrosis de los neutrófilos y adherencia de las 
Tumoral). células endoteliales, así como la 

generación de iones superóxido y la 
faIJocitosis. 

IL 1: Inter1eucina 1. Comparte la mayoría de las 
características del TNF alfa. 

tL6: Inter1eucina 6. Se eleva tardíamente después del TNF e 
IL 1, puede ser importante marcador del 
momento clinico. 

Endotoxinas. Iniciadoras del evento inflamatorio 
sistémico. 

Eicosanoides TXA2: Tromboxano Es el más estudiado. Puede ser que 
Y otros A2 incremente la permeabilidad a nivel 
mediadores. microvascular pulmonar alterando el 

citoesqueleto de la célula endotelial. 
Potente vasoconstrictor postcapilar que 
aumenta la presión hidrostática. 
Potente Quimiotáctico. 

LTB4: Leucotrieno Probable generador de elastasa. 
B4. 
Otros: PGE2, PGI2, En estudio. 

LTC4. 

El fenómeno patogénico básico del SIRPA es la alteración de la microcirculación 
pulmonar, que provoca la extravasación de plasma rico en proteínas, el desarrollo de 
edema y la puesta en marcha de 105 sistemas de activación del complemento y de la 
coagulación asi como de las células que participan en las reacciones inflamatorias 
(leucocitos, plaquetas, macrófagos y células endoteliales}.(7) 
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la alteración de la integridad vascular contribuye a la aparición de 
hemoconcentración, hipertensión pulmonar y alteración de las relaciones (v/a). En el 
pulmón, estas alteraciones conducen al colapso de unidades alveolares, disminución de 
los volúmenes pulmonares. descenso importante de la distensibilidad pulmonar. aumento 
del trabajo respiratorio y aparición de insuficiencia respiratoria.(14.29.64.130) / 

Debido a su variedad etiológica, es muy dificil establecer la secuencia 
fisiopatológica en el SIRPA, si bien puede efectuarse una comparación con lo que ocurre 
con los mecanismos fisiopatológicos de la endotoxemia bacteriana. uno de los factores 
más frecuentes involucrados en la patogenia del SIRPA. La endoloxina bacteriana activa 
el sistema del complemento por la via altema, lo cual origina la formación rápida de C5a y 
la activación de leucocitos polimoñonucleares, monocitos/macrófagos. mastocitos y 
plaquetas. la activación de estas células se sigue de la liberación de radicales libres de 
oxigeno, de eicosanoides, del factor activador de las plaquetas y del factor de necrosis 
tumoral, los cuales ocasionan la lesión de las células 
endoteliales.(44.101 ,116, 119,127, 139, 140.159) 

El SIRPA se caracteriza por dos trastomos esenciales: atelectasia y edema 
pulmonar. En vida predomina la evidencia de edema pulmonar, generalmenle interviene 
una combinación de lesiones en los vasos diminutos ("fugas") y aumento de la presión 
hidrostática. Este aumento de presión en los pequeños vasos pulmonares es 
especialmente probable cuando se necesitan grandes cantidades de fluidos para 
mantener la presión sanguínea y la diuresis dentro de lo normal en los pacientes con esta 
alteración.(14.29,159) 

Un segundo componente esencial consiste en la atelectasia. El elemento central 
consiste en la lesión de los neumocitos tipo 11, con disminución de su capacidad para 
generar agente lensioactivo. Además del descenso en la formación del agente 
tensioactivo, su efectividad es dificultada por el edema alveolar y por el papel inactivador 
de la fibrina. El resultado final consiste en inestabilidad y colapso de los alveolos.(45.106.159) 

la alteración en la función del surfactante tanto cualitativa como cuantitativa, ha 
sido demostrada en lavados broncoalveolares de pulmones en fresco de pacientes con 
SIRPA. El daño a los neumocitos tipo 11 productores de surfactante puede ser el 
responsable de la disminución en su producción mientras que la acción de las proteasas y 
radicales de oxígeno sobre esta sustancia. podría explicar los cambios en sus 
propiedades funcionales. La pérdida de suñactante funcional puede ser una de las 
causas de colapso alveolar, además, favorece la formación de microatelectasias lo que 
compromete aún más las capacidades pulmonares y el intercambio gaseoso. En estos 
pacientes existen además cambios en la resistencia de la vía aérea.(35.45,106) Estudios 
en animales han señalado como responsable al tromboxano. Estudios clínicos muestran 
además que más del 50 % de los pacientes con SIRPA tienen en grado variable, 
alteraciones que responden a agonistas beta 2 adrenérgicos inhalados.(1'O) 

A consecuencia de ambos trastomos, el pulmón se vuelve rigido (menos flexible). 
Bajo tales circunstancias, la ventilación es estimulada de modo reflejo por los receptores 
yuxtacapilares (reflejo J) y por la hipoxemia arterial. la suma de estos factores conduce a 
hiperventilación alveolar. la rigidez de los pulmones está indicada por las presiones 
progresivamente mayores necesarias para mantener una ventilación adecuada.(64.130) 
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Los pulmones normales requieren en general alrededor de 10 cmH20 de presión 
máxima para aceptar unos 500 mi de aire, lo que significa que la distensibilidad es por lo 
menos de 50 mVcmH20. Al aumentar la rigidez, disminuye la cifra de distensibilidad. A 
medida que se elevan las presiones impuestas también aumenta la prObabilidad de 
neumotórax.(35.64.130.159) 

La retracción elástica es proporcionalmente alta y la capacidad residual funcional 
(CRF) baja, condiciones que favorecen el colapso alveolar. A la disminución de la CRF 
contribuyen el relleno de los alveolos y el engrosamiento intersticial por exudado, suero y 
células inflamatorias, a expensas del aire.(64,130) 

El edema, el colapso y la inflamación sobreañadida favorecen la mezcla venosa, 
que con frecuencia es progresiva. En ocasiones se necesitan concentraciones de oxfgeno 
en el aire inspirado cercanas al 100 % para mantener la Pa02 a niveles normales.(26.31) 
La DAa02 se amplia a medida que aumenta la ventilación alveolar (elevando la P02 
alveolar) y resulta más pronunciada la hipoxemia arterial.(12) Con el tiempo, cuando es 
cada vez mayor el número de alveolos con edema, colapso y ocupación por substancias 
plasmáticas y reacción inflamatoria, aumenta la ventilación en espacio muerto a expensas 
de la alveolar, hasla el punto de producirse hipercapnea.(7.24.2.) La circulación sistémica 
se vuelve defectuosa y, al disminuir el gasto cardiaco, resulta cada vez más notable la 
evidencia de flujo sanguíneo periférico escaso: piel pálida, manos frías y húmedas y 
diuresis prácticamente nula.(12) 

Los factores fisiopatológicos que reciben más atención son el edema pulmonar, la 
atelectasia y las anomalias de la relación VIO, que conducen a un aumento de mezcla 
venosa de oxígeno.(12.35.64,159) Aunque la presión arterial pulmonar es normal al principio 
de la evolución, con el tiempo aumenta la resistencia vascular del circuito menor y se 
produce hipertensión pulmonar.(14.17.18) Aunque los valores calculados de resistencia 
vascular pulmonar pueden ser dificiles de interpretar en un trastomo caracterizado por 
rigidez progresiva de los pulmones y contribución variable de la presión de las vías aéreas 
a la presión de enclavamiento capilar, es innegable la progresiva hipertensión del circuito 
menor.(12.14,17.18) En los diferentes estadios parecen actuar mecanismos distintos. Al 
principio probablemente predominan las influencias mecánicas perivasculares en alveolos 
adyacentes a medida que el fluido de edema desplaza al agente tensioactivo, y los vasos 
se ven rodeados por alveolos atelectásicos y septos edematosos, que contienen 
trasudado y células inflamatorias; más adelante, con la aparición de la hipoxemia arterial 
y la acidosis, es probable que la vasoconstricción contribuya al aumento de la resistencia 
vascular pulmonar.(7.24.2.) Los microémbolos, compuestos por agregados de plaquetas, 
hematíes, detritus celulares y grasas neutras también pueden contribuir a la alta 
resistencia vascular pulmonar, provocando obstrucción mecánica de las luces vasculares. 
Además, estos microémbolos liberan serotonina, histamina y prostaglandinas, que no solo 
causan vasoconstricción pulmonar, sino también aumentan la permeabilidad de 
microvasos pulmonares, favoreciendo asl el edema.(14.29,159) Por último, la expansión 
progresiva del volumen sanguíneo circulante, debida a la infusión intravenosa de fluidos, 
añade un componente de hipertenSión venosa pulmonar a la patogenia de la 
arterial.(12, 14.17, 18,29) 
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La hipoxemia arterial progresiva, aún aumentando la Fi02, es una característica 
del SIRPA. Esta hipoxemia se debe a cortocircuitos intrapulmonares.(12) Sin embargo, el 
engrosamiento de las interfaces alveolo-capilares y la obliteración progresiva del lecho 
capilar, mientras se conserva el gasto cardiaco, también favorece el descenso de la 
difusión.(12.64.130) Teniendo en cuenta la heterogenicidad de los procesos morfológicos, 
es probable que la hipoxemia arterial del síndrome refleje una amplia gama de 
desequilibrios, no sólo el cortocircuito a través de áreas atelectásicas, sino también el 
flujo de sangre por zonas con septos engrosados y deformados. La dificultad de la 
difusión permite menos libertad, en cuanto a disminuir la tensión de 02 en el aire 
inspirado, que la mezcla venosa, de forma que debe tenerse precaución cuando se 
aplican fórmulas para relacionar la Pa02 y la inspirada sobre la base de sólo la mezcla 
venosa.(35,159) 

Al prolongarse la supervivencia de pacientes con SIRPA, aparecen fibrosis 
intersticial, mayor rigidez de los pulmones y trastornos en la arquitectura de las unidades 
de intercambio gaseoso por el progreso de cicatrización. La acumulación de anomalías 
exagera el desequilibrio de la VIO. A menos que un nuevo aumento de la ventilación por 
minuto sea suficiente para restaurar algo la ventilación alveolar y equilibrarla con el flujo 
sanguíneo capílar y la captación de 02, la eliminación de C02 tiende a ser inadecuada y 
aparece hipercapnea.(12.26,35,64.130,159) 

LESiÓN ALVEOLO~APILAR DIFUSA 

It ~ 
Aumento de la permeabilidad 

de endotelio y epitelio 

~ 
Disminución de la actividad 
de la sustancia tensioactiva. 

~ 

Lesión de 
Neumocitos tipo 11 

Edema intersticial 
y alveolar. 

~ Disminución de la producción 
de sustancia tensioactiva. 

~ 
Plétora o cierre de alveolos 

y vías aéreas. 

Atelectasia difusa 
Cortocircuitos 

Disminución de la distensibilidad. 

~ 
Atelectasia 

alveolar. 
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Los mecanismos por los cuales se produce edema pulmonar agudo de bajas 
presiones dependen del factor etiológico, si bien existen alteraciones comunes en la 
fisiologia que suceden después del daño inicial: 

1. El aumen10 de la penmeabilidad del endotelio a las proteinas es un marcador que 
refleja el daño endotelial, y se ha demostrado que existe diferencia en la concentración 
de proteinas en el aspirado bronquial de enfenmos con edema de altas y bajas 
presiones.(12.14,26.59.101,128.148) 

2. El aumento del agua extravascular pulmonar origina cambios en la mecánica 
pulmonar; sobre todo reduce notablemente la distensibilidad o, lo que es lo mismo, 
incrementa la rigidez pulmonar.(7,24,33,34,64,l30) 

3. La liberación de sustancias broncoconstrictoras modifica las caracteristicas mecánicas 
del pulmón, incrementando la resistencia de las vias respiratorias y modificando la 
distensibilidad dinámica.(64.101.116.119.127.128,13O) 

4. La hipoxia alveolar produce una reacción vasoconstrictora local denominada 
·vasoconstricción hipóxica", que sirve como un mecanismo de defensa para reducir el 
flujo sanguíneo en las unidades alveolocapilares con baja relación (VIO) e incrementar 
el flujo hacia las unidades con mayor VIO; dicho de otra manera, reclula capilares y 
hace menos deficiente el intercambio gaseoso. Esta reacción fisiológica es atenuada 
durante la sepsis y el SIRPA, efecto probablemente mediado por 
prostaglandinas.(12.26,35.64) 

5. El SIRPA cursa con SRIS, y éste a su vez con gasto cardiaco aumentado. La 
hiperdinamia asociada a una calda de la resistencia vascular periférica es causa por si 
sola de alteración en la relación V/O.(37,40,119,127,128) 

6. La distribución del aire en las diferentes zonas pulmonares se altera durante la 
ventilación mecánica; las zonas menos distensibles son menos ventiladas que las de 
mayor distensibilidad. Durante el daño alveolar difuso y el SIRPA existen zonas menos 
o más afectadas, y el uso de la ventilación mecánica con presión positiva producirá 
alteraciones en la relación V/O.(26,64,130) 

7. Los cambios en la relación VIO antes mencionados producen un número mayor de 
unidades con relación VIO baja, y esta es la causa principal de hipoxemia en etapas 
tempranas, cuando todavia la oxigenación arterial mejora al aumentar la Fi02. Cuando 
los alveolos son ocupados por liquido de edema o se colapsan, las unidades alveolo
capilares afectadas fonman un cortocircuito y el enfenmo no mejora con los 
incrementos de la Fi02.(26) 

8. La hipertensión pulmonar es un fenómeno frecuente en el SIRPA y en varias entidades 
más que se asocian a edema pulmonar no cardiogénico. El incremento en la postcarga 
del ventriculo derecho puede ser un factor adicional que desencadene su 
insuficiencia.(14,17.18) 
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9. Cuando el daño pulmonar obedece a una reacción inflamatoria sistémica, el daño 
endotelial es generalizado. A consecuencia de estas alteraciones sistémicas, la 
capacidad de extracción tisular de 02 se altera. Se ha descrito un fenómeno de 
dependencia patológica del consumo de oxigeno (V02); en otras palabras, los 
incrementos en la disponibilidad de oxigeno (002) generan incrementos en el V02 en 
forma indefinida o hasta una meseta mayor de la normal, con una pendiente menor 
que refleja la dificultad para la utilización de oxigeno. En el SIRPA se han identificado 
dos anoonalidades: a) la pendiente de la curva de flujo-dependencia es menor que la 
noonal, lo que identifica un defecto en la extracción de oxigeno, y b) la fase flujo
dependiente es anormalmente prolongada, lo cual hace necesarios grandes 
incrementos en la 002 para alcanzar una meseta en el V02.(12,35,64,119.130) 

10. El intercambio gaseoso pulmonar está seriamente alterado y los enfeonos desarrollan 
hipoxia arterial, algunas veces grave; sin embargo, no parece ser esta la causa directa 
del daño orgánico. Los atletas que viajan a altitudes mayores de 8,000 m tienen Pa02 
de 28 torr y Pv02 de 14 torro En un enfeono grave, estas cifras serian verdaderamente 
preocupantes (yen realidad lo son); los órganos y tejidos de los enfeonos con SIRPA 
no son capaces de extraer el oxigeno como lo haria un atleta entrenado; al contrario, 
estos sujetos tienen grandes dificultades para aprovecharlo. Si al mismo tiempo el 02 
es escaso, el enfermo se encuentra en una situación mortal a corto plazo.(26) 

En la producción de la lesión endotelial pulmonar se ha implicado a muchos 
factores. Son los siguientes:(6.7.24.26,31.42.131.148) 

1. Metabolitos del ácido araquidónico. 
2. Fibrina y productos de la degradación de la fibrina. 
3. Complemento. 
4. Histamina. 
5. Serotonina. 
6. Bradiquininas. 
7. Plaquetas. 
8. Macrófagos. 

El secuestro de los agregados de neutrófilos en los capilares intrapulmonares 
produce lesión vascular y alveolitis, posiblemente como consecuencia de la liberación de 
radicales de oxígeno libre así como de otros productos tóxicos como las proteasas, los 
metabolitos del ácido araquidónico y el factor activador de las plaquetas.(36.38,43,441 

Entre los radicales libres de oxígeno a los que se considera capaces de producir 
lesión tisular están los aniones superóxido, el peróxido de hidrógeno, el oxigeno libre y los 
radicales hidroxilo. Los radicales hidroxilos que se foonan en las reacciones de oxidación 
del hierro, pueden ser el principal instigador de la lesión celular en el SIRPA. El ejemplo 
más directo de la lesión pulmonar por los radicales libres es el de la toxicidad debida al 
oxigeno. La ventilación prolongada con oxigeno mayor al 60 % produce una lesión que se 
caracteriza por un aumento de la permeabilidad vascular e insuficiencia respiratoria. Se 
puede apreciar el secuestro de neutrófilos y la producción de factores quimiotácticos para 
los neulrófilos.(16.25,33,,159) 
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Los neutrófilos, las plaquetas y el endotelio pulmonar son fabricantes de 
meta bolitas del ácido araquidónico: prostaglandinas, tromboxanos y leucotrienos. Se sabe 
que estas sustancias promueven la vasoconstricción pulmonar, producen 
broncoconstricción y aumentan la permeabilidad vascular pUlmonar.{16.25.33,34,43,44.159) 

La fibrina y los productos de degradación de la fibrina también pueden 
desempeñar algún papel en la aparición del SIRPA. Estimulan la quimiotaxis de los 
neutrófilos, activan el complemento y lesionan directamente el endotelio. Se sabe que al 
principio del SIRPA las plaquetas quedan atrapadas en los pulmones. Estos agregados 
liberan serotonina, y se sabe que producen vasoconstricción arterial 
pulmonar .(26.36.38.41.102) 

La liberación de diversas sustancias tóxicas produce una mayor lesión del 
endotelio capilar y del epitelio alveolar, permitiendo así la exudación de un líquido rico en 
proteínas a los espacios intersticiales. Lo siguiente es el inunda miento alveolar y el 
colapso alveolar difuso.(16,25.26.96.159) Se ha descrito que el surfactante, cuya misión 
debería ser ayudar a impedir dicho colapso en los pulmones normales, está oxidado, 
agregado y es no funcionan te en los pacientes con SIRPA. Esta deficiencia funcional de 
surfactante es un factor clave en la patogénesis del síndrome y quizá constituya en 
principal déficit bioquimico del SIRPA.(45.106,159) 

Una vez que se inicia la secuencia destructora del SIRPA, es muy probable que se 
autoperpetúe. Cuando se activan los agregados de neutrófilos liberan gran cantidad de 
sustancias tóxicas. Estas a su vez producen lesiones epiteliales y endoteliales, que 
pueden conducir a la liberación de más factores quimioatractores de neutrófilos. Así 
puede iniciarse un ciclo destructor. Por tanto, la secuencia de producción de la lesión en 
el SIRPA es compleja.(7.24.26) 
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ALTERACIONES DE LA 
FUNCiÓN PULMONAR 
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ALTERACIONES DE LA FUNCiÓN PULMONAR: (2.12.14.1 •• 17.1 •• 2 • 
. 31.33.34.35,39,48,56.60.64.80,118.130.148) 

A. Volúmenes: 
Un hallazgo invariable en el SIRPA es la reducción de la capacidad funcional 
residual (CRF), que tal vez se deba a los siguientes factores: 
1) Liquido intersticial que reduce la presión transmural de la vla aérea, lo que 

conduce a colapso y atelectasia distal. 
2) Edema alveolar y aumento de las fuerzas de superficie que conducen a 

atelectasia adicional. 
3) Disminución de la distensibilidad que conduce a reducción de la expansión ante 

una presión dada. 

B. MecánIca: 
La disminución de la distensibilidad pulmonar es caraclerlstica del SIRPA. Las 
causas incluyen las siguientes: 
1) Disminución de la elasticidad histológica con aumento del liquido pulmonar. 
2) Aumento de las fuerzas de superficie alveolares debido a reducción de la 

actividad de la sustancia tensioactiva. 
3) Disminución del volumen pulmonar (causa indirecta). 
4) En la fase tardia del curso del sindrome, la fibrosis produce reducción adicional 

de la distensibilidad. 

C. Intercambio gaseoso: 
La hipoxemia grave es invariable en el SIRPA. Los hallazgos patológicos 
comunes, independientemente de la etiologla especIfica, son el edema pulmonar y 
la atelectasia, que a su vez causan hipoxemia por dos mecanismos, a saber, 
cortocircuitos y desigualdades en la venlilación-perfusión (v/a). 
1) Cortocircuitos: El edema pulmonar, con subsecuentes plétora y cierre de vias 

aéreas de pequeño calibre y alveolos, produce zonas pulmonares irrigadas pero 
no ventiladas, que a su vez conduce a cortocircuitos intrapulmonares de la 
sangre, sellos distintivos del SIRPA. 

2) Desigualdades de la V/Q: Varios factores contribuyen a las desigualdades de 
v/a en el SIRPA. 

a) La atelectasia en algunas zonas pulmonares puede afectar las zonas 
adyacentes por deformación mecánica. 

b) La acumulación de liquido intersticial, aun si no se acompaña de edema 
alveolar, reduce la presión transmural tanto en las vfas aéreas como en 
los vasos, y disminuye asl el diámetro de ambas estructuras. Las vlas 
aéreas en zonas colgantes tal vez se estrechen o colapsen, y reduzcan 
la ventilación, exacerbando las desigualdades de v/a. 

La pauta de las desigualdades de v/a al parecer cambia con el 
paso del tiempo. En la fase tardla del curso del slndrome, a medida que 
ocurren fibrosis y obliteración capilar, las unidades con altas proporciones 
de v/a aumentan, y las unidades con bajas proporciones de v/a 
disminuyen en forma correlativa. Este cambio produce disminución de la 
excreción de C02 e hlpercapnea, a menos que se contrarreste por 
aumento de la ventilación por minuto. 
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D. Vasculatura: 
Los pacientes con SIRPA muestran aumento de la resistencia vascular pulmonar. 
Las posibles etiologías incluyen hipoxemia con vasoconstricción reactiva, infarto, 
Irombosis microvascular. y destrucción del lecho capilar alveolar. El aumenlo de la 
resistencia vascular pulmonar, y tal vez conduzca a esfuerzo, dilatación o 
insuficiencia del ventrículo derecho. 

En resumen. las anomalías pulmonares funcionales caracterlslicas del SIRPA son 
hipoxemia. disminución de la distensibilidad. reducción de la CRF. y aumento de la 
resistencia vascular. 
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MANIFESTACIONES 
CLíNICAS 
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MANIFESTACIONES CLíNICAS: 

Ya que el síndrome de insuficiencia respiratoria progresiva aguda (SIRPA) es una 
condición que puede ser consecuencia de una gran variedad de "agresiones iniciales·, es 
importante reconocer sus manifestaciones cllnicas. El SIRPA se ha asociado con la 
aparición ya sea en fonma simultánea o retardada de insuficiencia orgánica múltiple y esto 
dificulta la impresión cllnica inicial.(6.7) 

La presencia de dificultad respiratoria con una frecuencia respiratoria mayor de 35 
respiraciones por minuto, es un signo de que pudiera estarse desarrollando un SIRPA 
aunque no excluye otras condiciones como pudieran ser una enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC) o una falla ventricular izquierda que dan estos signos.(24.26) 

Existen dos fonmas de presentación cllnica de SIRPA. La primera de ellas 
corresponde a la que ocume, por ejemplo, después de la aspiración masiva de contenido 
gástrico, con aparición inmediata de taquipnea, insuficiencia respiratoria grave e 
infiltrados radiológicos alveolares, difusos y bilaterales en los cuatro cuadrantes. La 
segunda forma de presentación clínica, de carácter menos agudo, es la que ocurre, por 
ejemplo, después de una sepsis de más de 48 hrs. de duración. En este último caso 
puede existir un período de latencia en el que sólo habrá discreta taquipnea y gradiente 
alveolo-arterial de oxígeno aumentadO.(15.31) 

En la exploración fisica destaca el aumento del trabajo respiratorio, con utilización 
de los músculos accesorios de la respiración, taquipnea (más de 35 resp/min), taquicardia 
e hiperhidrosis. La auscultación de tórax posterior suele revelar estertores húmedos 
bilaterales. Los hallazgos flsicos restantes dependerán de la enfenmedad que haya 
desencadenado el SIRPA. Puede haber, además, derrame pleural bilateral. El dato 
analítico más caracteristico es la presencia de insuficiencia respiratoria. En las fases 
iniciales del síndrome sólo se observan hipocapnea y aumento del gradiente alveolo
arterial de oxigeno; en fases más avanzadas hay hipoxemia de gran intensidad, que 
responde parcialmente o no a la administración de oxígeno suplementario. Otros datos 
anallticos dependen exclusivamente de la enfenmedad de base que haya causado el 
SIRPA.(15,42.131) 

En el estudio hemodinámico pulmonar destaca hipertensión arterial pulmonar 
moderada o muy elevada y presión capilar enclavada nonmal o baja, dato que diferencía 
el SIRPA del edema pulmonar cardiogénico. La gravedad del SIRPA puede detenminarse 
utilizando una escala que combina variables cllnicas y de mecánica pulmonar como lo es 
la escala de valoración y severidad para Lesión Pulmonar Aguda de MurraY.(12.14.29.32.159) 
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La evolución del SIRPA es algo distinta en los pacientes quirúrgicos y médicos. 

a) Pacientes médicos:(6.7.15.26.31) 

Cualquiera de los procesos mencionados en la tabla de etiología puede culminar 
en el desarrollo de SIRPA. De modo habitual, es posible identificar tres estadios en las 
enfermedades médicas que terminan en SIRPA. Las primeras manifestaciones pueden 
consistir en comienzo insidioso o agravación de la disnea y la taquipnea; la radiografía de 
tórax revela infiltrados que se extienden de placa a placa. La muestra de sangre arterial 
descubre hipoxemia y alcalosis respiratoria. En este el aumento de la Fi02 > 40 % puede 
ser suficiente para restaurar la Pa02 a unos niveles tolerables (> 50 mmHg). 

La fase siguiente se caracteriza por dificultad respiratoria progresiva, cianosis 
persistente e hipoxemia arterial, a pesar de la oxigenoterapia, junto con progresión de las 
anomalías radiográficas. las alteraciones del sensorio acompañan con frecuencia a la 
hipoxemia arterial, yel paciente se muestra inquieto, ansioso e irritable. 

La tercera fase obliga a la ventilación asistida. El paciente se encuentra 
claramente extenuado por el esfuerzo de la respiración; el estado de despierto progresa 
hasta el estupor; la presión arterial se hace cada vez más dificil de mantener a pesar de 
las transfusiones o la reanimación con Hquidos intravenosos; la hipoxemia arterial no 
puede mejorarse sin recunrir a Fi02 cada vez más alta. Esta fase anuncia el comienzo de 
la acidosis metabólica por hipoxemia y de la respiratoria por insuficiencia en la ventilación. 
Si se prolonga la situación, los fenómenos secundarios, como la respuesta inflamatoria 
sistémica y la insuficiencia orgánica múltiple, pueden acabar dominando el cuadro. 

b) Pacíentes quirúrgicos: (6,7.15.26.311 

En estos pacientes se pueden identificar cuatro estadios en la evolución del 
SIRPA: 1) agresión, 2) estabilización de la circulación y la respiración. 3) dificultad 
respiratoria y 4) insuficiencia respiratOria. Los pacientes quirúrgicos que presentan el 
síndrome han experimentado con frecuencia un período de hipotensión durante la fase de 
agresión; la mayoría de ellos sufren infecciones cuando comienza la dificultad respiratOria 
(estadio 3). Las personas de edad avanzada, en particular los afectados de enfermedad 
cardiaca o pulmonar previa, muestran tendencia a una evolución rápida desfavorable. 

El slndrome suele comenzar a tomar forma durante el periodO de recuperación. Se 
detecta con mayor facilidad si se ha producido un episodio claro de hipotensión, por 
ejemplo tras una gran hemorragia. Transcurrido un intervalo variado entre horas y uno o 
dos dlas después de estabilizarse la circulación, aparecen de forma inexplicada disnea, 
taquipnea e inquietud; esta última progresa con rapidez hacía ansiedad y confusión. Entre 
tanto, la radiografla de tórax muestra las alteraciones características, en forma de edema 
alveolar e íntersticial difuso, y la hipoxemia arterial se asocia a la alcalosis respiratoria. 
Desde el comienzo. el grado de taquipnea es inusual para el nivel de hipoxemia arterial, 
probablemente debido a la estimulación refleja de los pulmones congestivos y rígidos 
(edematosos). La hipoxemia arterial se muestra refractaria a las elevaciones progresivas 
de Fi02; a medida que aumenta el contenido de agua de los pulmones y disminuye 
correlativamente la distensibilidad pulmonar. se pone de manifiesto el trabajO excesivo de 
la respiración. 
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FASES CLíNICAS DEL SIRPA: (6.7.15.24.26.31.42.131) 

1. Fase de latencia: Los signos y sintomas pertenecen al padecimiento primario. Esta 
fase puede durar desde unas horas hasta varios dias. 

2. Fase de edema intersticial y alteración predominante de la relación VlQ: El 
enfermo está inquieto, taquipneico, disneico y habitualmente hiperdinámico. La placa 
de tórax puede ser normal o presentar cambios intersticiales discretos. 
Gasométricamente el enfermo presenta hipoxemia moderada que mejora con los 
incrementos de la Fi02. El gradiente alveoloarterial de oxigeno es amplio. al igual que 
el cortocircuito y el índice respiratorio. 

3. Fase de edema y colapso alveolares con alteración concomitante de la relación 
VlQ: En la mayoria de los trabajos de investigación e informes clinicos. los criterios 
diagnósticos por los cuales los pacientes ingresan a los estudios corresponden a esta 
fase. Clínicamente el enfermo presenta gran esfuerzo respiratorio, cianosis e 
hipoxemia a pesar de altas concentraciones de oxigeno en el aire inspirado, con 
estertores crepitantes diseminados. Por lo común el enfermo se encuentra ya en 
ventilación mecánica, y se puede medir volumen corriente espontáneo disminuido (al 
igual que la capacidad vital), distensibilidad menor de 40 rnVcmH20. volumen minuto 
elevado, aumento de las demandas metabólicas e incremento en el espacio muerto. 

4. Fase subaguda y crónica: Antes de llegar a esta etapa habrá enfermos que se 
recuperen rápidamente y evolucionen con poca o ninguna secuela pulmonar. Por el 
contrario, habrá enfermos que evolucionen con rapidez a la muerte y no precisamente 
por la insuficiencia respiratoria, sino por falla orgánica múltiple. Hay airo grupo de 
enfermos que llegan a una fase prOlongada de reparación con fibrosis pulmonar 
difusa. Presentan alteraciones graves en la distensibilidad pulmonar y en la relación 
v/a, asi como un gran cortocircuito venoartenal pulmonar. La placa radiográfica 
demuestra un patrón de fibrosis intersticial. Su evolución es tórpida en pocas semanas, 
y habitualmente mueren por una complicación infecciosa pulmonar, insuficiencia 
orgánica múltiple, sangrado gastrointestinal, barotrauma o insuficiencia respiratoria 
refraelaria. 

EVOLUCiÓN CLíNICA: 

La evolución cHnica es muy variada; 

a) Mala evolución en t o 2 días, con muerte de los pacientes por hipoxemia; esta 
evolución es la menos frecuente. 

b) Buena evolución y curación en 48-72 hrs. 
e) Empeoramiento progresivo del cuadro respiratorio en 15 dias, con aparición de fibrosis 

pulmonar y muerte por insuficiencia respiratoria o insuficiencia orgánica múltiple. 
d) Empeoramiento durante los primero 10 dias. a los que sigue un período de estabilidad 

con mejoría progresiva. 
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DIAGNÓSTICO: (S.26.152) 

En 1994 se realizó la Conferencia de Consenso Americano-Europeo sobre daño 
pulmonar, se derivaron definiciones tanto de Lesión Pulmonar Aguda (LPA) que 
previamente estaba mal caracterizada, como del propio Sindrome de Insuficiencia 
Respiratoria Progresiva Aguda (SIRPA). La definición de la primera incluye los siguientes 
componentes: 

1, Defecto agudo de la oxigenación (Pa02lFi02 < 300), independientemente 
del nivel de presión positiva al final de la espiración (PEEP) que se utilice; 

2. Radiografia de tórax: (infiltrados intersticiales, difusos, bilaterales, en los 
cuatro cuadrantes); 

3. Presión de oclusión de la arteria pulmonar (PCP) < 18 mmHg. 

Mientras que la de SIRPA, es igual a excepción de un menor nivel de 
oxigenación (Pa02lFi02 < 200), independientemente del nivel de PEEP utilizado. 

El Consenso Americano·Europeo, ha venido a diferenciar lesión pulmonar aguda y 
SIRPA. Antes de la aparición de este comité, existia confusión en el diagnóstico 
diferencial de ambas condiciones. que algunos daban incluso como sinónimos, mientras 
que para otros autores, algunos de los pacientes con lesión pulmonar aguda eran 
incluidos en el grupo de pacientes con SIRPA. Por esto algunos estudios de la literatura 
ya hablan identificado innumerabies variables que incidian en el reporte de resultados 
distintos entre grupos diversos de pacientes, con un análisis de resultados muy difícil, y a 
veces con resultados opuestos. El no contar además con criterios diagnósticos uniformes 
hace muy complejo el emprender estudios prospectivos con nuevas fonmas de 
tratamiento. A partir de 1994, con las ideas ya mencionadas previamente comienzan a 
surgir en la literatura, reportes que utilizan estos nuevos conceptos, cuya validación 
definitiva debe considerarse aún pendiente, pero cuyo principal mérito es lograr la 
estandarización de la nomenclatura en el diagnóstico del SIRPA. De no utilizarse las 
nuevas definiciones de la Conferencia de Consenso, se sobrestimará la frecuencia de 
SiRPA en poco más del 70 %. 

De tal manera que para realizar el diagnóstico de SIRPA deben reunirse las 
siguientes cuatro características: 

1. Antecedente de la etiologia (existencia de enfermedad desencadenante). 
Z. Indice de oxigenación (indice de Kirby Pa02lFi02) < 200, independientemente del 

nivel de PEEP que se utilice. 
3. Radiografia de tórax (opacidades pulmonares intersticiales, difusas, bilaterales y 

en los cuatro cuadrantes). 
4. Presión de oclusión de la arteria pulmonar (PCP) < 18 mmHg. (en ausencia de 

insuficiencia cardiaca izquierda). 

La Pa02lFi02 (Indice de Kirby) durante varios años ha represenlado fielmente a 
todos los demás ¡ndices que se utilizan para evaluar la eficiencia del pulmón para captar 
oxígeno. 
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PRUEBAS DE LABORATORIO/GABINETE EMPLEADAS EN LA 
VALORACiÓN DIAGNÓSTICA: 

1. Radiografía de Tórax. 
2. Tomografía axial computada (TAC). 
3. Medición del intercambio gaseoso. 
4. Medición de la función de membrana y el liquido extravascular. 
S. Lavado broncoalveolar. 
6. Monitoreo hemodinámico. 
7. Evaluación de Lesión Pulmonar Aguda de Murray. 

Radiografía de Tórax: 

Los pacientes con SIRPA están críticamente enfermos. requieren de monitoreo 
invasivo y de cuidados intensivos. por lo que no es posible transportarlos en forma 
segura. en especial si se encuentran ineslables; generalmente la radiografía 
anteroposterior portátil de tórax es el único recurso con el que se cuenta y la utilidad de 
este estudio es limitada. Para minimizar los cambios no fisiológicos en la apariencia de 
las radiografías. se sugieren acciones como: (7,26,30,50,152) 

1. Tomar las placas en la misma posición cada dia de preferencia en decúbito dorsal. 
2. Un mismo técnico radiólogo con experiencia debe tomar todas las radiografias portátiles. 

Registrar en la hoja de cada paciente el tiempo de exposición y el kilovoltaje para que éstos 
sean constantes. 

3. El disparo debe realizarse en inspiración. El técnico deberá auxiliarse de un asistente para que 
mantenga por un momento ~ paciente en inspiración. 

Durante las primeras horas de iniciado el SIRPA. la radiografia de tórax puede 
resultar normal. en un lapso de 4 a 24 horas. después de la aparición de las primeras 
manifestaciones radiológicas, existe una progresión hacia infiltrados bilaterales difusos. 
Este patrón radiográfico puede ser idéntico al observado en la insuficiencia cardiaca 
congestiva. Algunos investigadores hablan de que las densidades observadas en el 
SIRPA son más periféricas y con menor orientación gravitacional que las que se observan 
en la insuficiencia cardiaca congestiva pero estos hallazgos no han podido 
reproducirse.(26.28,51) 

Los criterios radiográficos que existen para distinguir edema pulmonar 
cardiogénico de no cardiogénico permiten identificar correctamente al edema relacionado 
a presión o volumen. pero son menOS precisos para identificar SIRPA. En la medida en 
que el infiltrado alveolar progresa, se observa más parénquima involucrado 
radiográficamente. llegando a progresar hasla una opacificación total de ambos campos 
pulmonares. La apariencia de una placa de tórax en un paciente con SIRPA puede 
modificarse importantemente por los efectos del tralamiento. La administración en forma 
agresiva de líquidos por via intravenosa, para controlar la hipotensión. puede aumentar la 
cantidad de liquido intraalveolar. mientras que el empleo de diuréticos puede limitarlo o 
reducirlo. La ventilación mecánica ya sea empleando PEEP o cualquier otra modalidad 
que aumente la presión media de la vía aérea al aumentar el volumen pulmonar puede 
reducir las densidades pulmonares, lo que da la apariencia de mejoría radiológica a pesar 
de que existan anormalidades graves en el intercambio ga5e050.(26,28.3O.5O,51.52.55) 
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Tomografía computada (TC): 

La Te en pacientes con SIRPA con frecuencia revela cambios aún no apreciables 
en la radiografía de tórax. El grado de participación pulmonar en la Te, se correlaciona 
con la eficiencia en el intercambio gaseoso y la complianza del pulmón. Además, este 
estudio puede revelar datos compatibles con barotrauma o infección localizada (ej.: 
absceso pulmonar o empiema loculado) no delectables en una radiografía de tórax. Con 
las debidas precauciones, y estando clínicamente justificada, esta ayuda diagnóstica 
puede emplearse en forma temprana, en la mayoría de los pacientes con SIRPA 
exceptuando por supuesto a los que se encuentren más inestables y sus condiciones 
impidan el traslado.(26.50.53.S4.55, 152, 158) 

Medición del intercambio gaseoso: 

Las gasometrias arteriales de íngreso, una vez iniciado el proceso, generalmente 
revelan alcalosis respiratoria, consecuencia principalmente de un aumento en la 
frecuencia respiratoria y grados variables de hipoxemia que con frecuencia es resistente a 
la administración de oxígeno suplementario (ocurre poca mejoría con puntas nasales o 
máscara). La hipoxemia progresa a medida que se acumula más liquido a nivel alveolar, 
hasta que se requiere soporte ventilatorio mecánico. Ya iniciado el SIRPA, la eficiencia en 
el intercambio gaseoso reflejada en la relación Pa02lFi02, se correlaciona con el 
pronóstico del paciente y se ha empleado para desarrollar un sistema de puntuación para 
daño pulmonar. Además. la ventilación del espacio muerto se encuentra aumentada en 
estos pacientes por lo que requieren de una frecuencia de ventilación por minuto elevada 
para mantener una eliminación de C02 efectiva.(7.26.31.3S.64.130.152) 

Medición de la función de membrana y el líquido extravascular: 

El líquido extravascular pulmonar puede también ser medido en la cama del 
paciente empleando la técnica del verde de idocianina o por otros métodos. En promedio, 
la cantidad de líquido extravascular en los pulmones de los pacientes con SIRPA es tres 
veces mayor que su limite normal máximo (500 mi) pudiendo llegar a ser de seis a ocho 
veces mayor. La integridad de la membrana alveolocapilar pulmonar puede evaluarse 
midiendo el contenido de proteínas marcadas con radiois6topos de la circulación 
periférica al tejido pulmonar. Estas técnicas diagnósticas no se encuentran disponibles 
debido a dificultades prácticas en su implementación o interpretación y sólo se efectúan 
en casos excepcionales o para estudios de investigación.(24,26,31,34.62,152) 

Lavado broncoalveolar: 

Este estudio puede efectuarse en forma segura en los pacientes con SIRPA. En 
clínica, el lavado broncoalveolar y otros métodos de broncoscopia (ej.: uso de cepillos 
protegidos), se emplean para la búsqueda de infecciones nosocomíales. Sin embargo, el 
hallazgo más importante (aunque poco específico) en el lavado broncoalveolar, es un 
aumento en el número de leucocitos polimorfonucleares haciendo un total de casi 80 % 
en la cuenta total (normal menos deiS %).(7,26,39.59.101.152) 
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Diversos estudios han intentado cuantificar inter1eucinas en el lavado 
broncoalveolar como marcadores pronósticos sin éxito hasta el momento. 
Ocasionalmente puede encontrarse eosinofilia importante que tiene implicaciones 
terapéuticas, ya que los pacientes que la presentan pueden responder al tratamiento con 
corticoesteroides. Además, el lavado broncoalveolar puede pennitir identificar infecciones 
pulmonares oportunistas que podrían simular, confundirse, o presentarse junto con el 
SIRPA.(26.39) 

Moniloreo hemodinámico: 

No existe ningún perfil hemodinámico diagnóstico de SIRPA. Si bien es cierto que 
un gasto cardiaco, y una presión de oclusión de la arteria pulmonar altos una vez 
instalado el daño, son caracteristicos del SIRPA, ciertas condiciones como la sobrecarga 
de volumen, nos da características similares por el aumento transitorio de las presiones 
de llenado responsables del edema en estos casos. Las presiones de llenado pueden 
elevarse artificialmente (ej.: por aumento en la presión intratorácica) o como 
consecuencia de tratamiento (ej.: administración de liquidas intravenosos) y la función 
cardiaca puede deprimirse (consecuencia de acidosis, hipoxemia, o factores depresores 
asociados a sepsis o a patología previa). De acuerdo a estos principios, el monitoreo 
hemodinámico es útil en la evaluación inicial del paciente con SIRPA (para descartar por 
ejemplo edema pulmonar de origen cardiogénico asociado al aumento en la presión de 
oclusión de la arteria pulmonar (generalmente mayor de 20 mmHg) y su manejo 
subsecuente).(12.17.18.26.42) La mayoría de los pacientes presentan hipertensión arterial 
pulmonar, lo que ensombrece el pronóstico. 

Evaluación det daño pulmonar en SIRPA: 

El método más popular para medir el daño pulmonar en el SIRPA, es el de 
incorporar escalas semicuantitativas de la extensión del infiltrado pulmonar en una placa 
de lórax, el grado de hipoxemia y la complianza del sislema respiralorio (sistema de 
calificación para daño pulmonar agudo de Murray). Sin embargo, este sislema nunca ha 
sido correlacionado con pronóstico. La carencia de un Indice validado para daño 
pulmonar sigue constituyendo un gran problema, en especial para la selección de 
pacientes para estudios clínicos. Los sistemas de evaluación que se emplean 
comúnmente en esludios cHnicos como el APACHE 11 o el Módulo de Predicción de 
Mortalidad (MPM) no han sido estudiados en cuanto a su utilidad en pacienles con 
SIRPA. Los sistemas de valoración en el fuluro probablemente incluirán una evaluación 
cuantitativa de las disfunciones no pulmonares ya que estos factores influyen en el 
pronóstico.(26.3:1.128) 
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: (11,17,18,26,28,29,30,51,57,58) 

El edema pulmonar puede resultar de la elevación de la presión microvascular 
(edema pulmonar cardiogénico), de la fuga capilar (SIRPA, edema pulmonar no 
cardiogénico) o una combinación de estos dos factores. Una terapéutica apropiada 
requiere algún conocimiento de la fisiopatología. 

a) La insuficiencia cardiaca generalmente aparece en pacientes reconocidos por tener 
una enfermedad cardiovascular preexistente, mientras que los pacientes con SIRPA 
pueden carecer de tal historia. 

b) Los pacientes con insuficiencia cardiaca a menudo presentan un comienzo gradual de 
los síntomas. Ortopnea, disnea de esfuerzo y angina pueden haber estado presentes 
por meses, con una súbita y reciente progresión de la gravedad. El comienzo del 
SIRPA es rápidamente progresivo, la enfenmedad global se desarrolla en un periodo 
de pocas horas odias. 

c) Los hallazgos físicos y radiológicos especificos pueden proporcionar importantes datos 
para el diagnóstico. Venas yugulares distendidas, hepatomegalia y edema periférico 
indican una etiología cardiaca. Si hay prueba de cardiomegalia asociada con derrames 
pleurales, en este caso es probable la insuficiencia cardiaca. Es raro que la 
insuficiencia cardiaca izquierda aparezca si el corazón es de tamaño normal, a no ser 
que la causa sea un infarto de miocardio. Los hallazgos radiológicos de redistribución 
de la perfusión o lineas B de Kerley indican insuficiencia cardiaca izquierda. 

d) Datos electrocardiográficas de hipertrofia ventricular izquierda o infarto de miocardio 
sugieren un origen cardiogénico. 

e) En un paciente críticamente enfenmo, cuando es dudoso el diagnóstico de SIRPA, hay 
que medir la presión capilar pulmonar enclavada (PCP) con catéter de Swan-Ganz. 
Valores bajos o normales de la presión de enclavamiento, en el rango de 5 a 16 
mmHg, son concordantes con el diagnóstico de SIRPA. Presiones enclavadas 
elevadas por encima del rango de 16 mmHg o más, indican una insuficiencia cardiaca 
izquierda primaria o sobreañadida (a no ser que la medición se haya hecho con el 
paciente recibiendo ventilación con presión positiva). En circunstancias en las que no 
es posible la medición de la PCP, puede ayudar a establecer el diagnóstico una 
cuidadosa evaluación de la respuesta a un diurético. 
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I-=-:-__ S::...:.I~PA: DIAGNOSTICO DIFERENCIAL __ 
Edema pulmonar de origen Edema pulmonar no cardiaco 
cardiaco. I (SI RPA)". 

HISTORIA 
Afección cardiaca aguda. La afección cardiaca aguda es poco 

frecuente en la historia clínica inmediata 
,(pero posible). 
I i. Enfennedad primaria: etiolOQia ? 

EXPLORACION FISICA 
Estado de bajo gasto cardiaco 
extremidades_p_eriféricas frias. 
Galooe S3/cardiomegalia" 
Distensión venosa yugular. 
Estertores (húmedos). 

= Estado con gasto cardiaco elevado -
extremidades oeriféricas calientes. 
Pulsos amolios. 
Ausencia de ritmos de aalope. 
Ausencia de distensión venosa yugular. 
Sibilancias. 
Presencia de una enfermedad primaria 
I (p. ej. peritonitis ó sepsis). 

EXAMENES DE LABORATORIO 
ECG: ¿ iSQuemia/infarto ? ECG: casi siempre nonnal. 
Radiografía de tórax: opacidades difusas Radiografía de tórax: opacidades 
bilaterales con distribución perihiliar. difusas bilaterales con distribución 

periférica. 
Enzimas cardiacas pueden estar elevadas. Enzimas cardiacas siempre normales. 
Presión capilar pulmonar mayor de 18 Presión capilar pulmonar menor de 18 
mmHg mmHg 
Cortocircuitos intrapulrnonares: pequeño Cortocircuitos intrapulmonares: gran 
aumento. aumento. 
Proteínas: edema/suero < 0.5 Proteínas: edema/suero> 0.7 
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TRATAMIENTO: 

PRINCIPIOS GENERALES: 

El tratamiento básico del Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva Aguda 
(SIRPA) consiste en la instauración de las medidas terapéuticas adecuadas y tempranas 
de la enfenmedad desencadenante. La falta de resolución de la enfenmedad 
desencadenanle conduce a la ausencia de resolución de este síndrome. Basándose en 
esta premisa inicial, es primordial considerar los aspectos relacionados con la profilaxis, 
tratamiento de la Insuficiencia resplratorla y de los trastornos hemodinámicos, asl 
sobre de las posibilidades de la terapéutica farmacológica. (26.31.152) 

Con respecto a la profilaxis del SIRPA, las controversias más relevantes han 
surgido con respecto a la utilización o no de los corticoesteroides. Estudios randomizados 
a doble ciego indican que la administración profiláctica de glucocorticoides a pacientes 
con riesgo de adquirir este sindrome carece de sentido. La aplicación precoz de preSión 
positiva al final de la espiración (PEEP) tampoco se ha mostrado útil como maniobra 
profiláctica.(76) La única estrategia profiláctica eficaz en el SIRPA es la fijación temprana 
de las fracturas en pacientes politraumatizados graves para evitar la aparición de embolia 
grasa.(26) 

El primer punto del tratamiento consiste en hacer frente al mecanismo iniciado, si 
todavía actúa. Este paso depende de la causa. Si interviene la infección, son 
imprescindibles los antibióticos apropiadOS; si la causa radica en hipovolemia, pueden ser 
necesarios el plasma sanguineo o las soluciones electrolíticas equilibradas. Si hay un 
trastorno del equilibrio ácido-base, se debe restaurar. Después de este primer paso, 
aunque la etiologla y los mecanismos patogénicos del SIRPA pueden ser muy variables, 
el objeUvo del tratamiento es el mismo: mantener oxigenación adecuada en sangre 
arterial, el equilibrio ácido-base y la circulación a niveles tolerables, mientras los pulmones 
se recuperan de la agresión aguda. Las estrategias utilizadas se clasifican en dos 
categorfas: solucionar ~ mecanismo iniciador del slndrome y favorecer !i! arterialización 
de fa sangre en los Dulmones.(26,31,65.152) 

Tratamiento de los mecanismos iniciadores: 

La sepsis debe tratarse con rapidez, utilizando antibióticos y recurriendo a la 
intervención quirúrgica si es necesario para eliminar la fuente de infección.{26.152) 

La hipotensión arterial grave es un antecedente frecuente del SIRPA. Todos los 
pacientes que han experimentado lesiones graves, sobre todo si sufrieron un episodio de 
hipotensión, son candidatos al desarroilo de este sindrome. Por lo tanto, una medida 
profiláctica importante consiste en aliviar el dolor y restaurar la presión sanguínea y la 
diuresis. Se requiere precaución al administrar fluidos intravenosos. La gasometria arterial 
se vigila al primer signo de disnea o taquipnea excesiva. Las secreciones se aspiran con 
regularidad y se humidifican los gases empleados para la ventilación. Hay que tener 
cuidado para evitar las atelectasias. Si se acumula líquido pleural, debe eliminarse con 
rapidez a fin de evitar la compresión del pulmón.(26.31.152) 
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Se puede considerar que los objetivos primordiales del tratamiento del SIRPA son: (26.152) 
a} Tratar y erradicar la condición clínica que originó el síndrome (choque. 

sepsis, etc.);(65) 
b) Mantener dentro de lo posible una oxigenación tisular adecuada y reducir 

aquellos factores que puedan incrementar la lesión;(65) y 
e) Prevenir, reconocer y tratar cualquier complicación.(65) 

La importancia de estos objetivos. se refleja en Que los pacientes que mueren en 
forma temprana, lo hacen en forma general a causa de la condición precipitante del 
síndrome, mientras que aquellos que lo hacen tardíamente se debe habitualmente a 
sepsis e Insuficiencia Orgánica múlliple (10M), independientemente de la causa 
precipitante inicial.(26,49.65.99.146) 

Ya que no existen medidas especificas para corregir la alteración en la 
permeabilidad durante la reacción inflamatoria en los pacientes con SIRPA, el tratamiento 
involucra medidas de soporte encaminadas a mantener las funciones celulares y 
fisiológicas (intercambio gaseoso, perfusión a órganos y metabolismo aerobio) mientras 
se resuelve el daño pulmonar agudo. Desafortunadamente, son pocas las estrategias 
terapéuticas especificas para los pacientes con SIRPA que han podido ser evaluadas 
rigurosamente, por lo que en consecuencia muchas de ellas son objeto de 
controversia.(26.31.152) 

Mantener una oxigenación tisular adecuada (mediante la optimización del 
transporte de oxigeno) y balance de liquidas adecuado; en las etapas iniciales 
frecuentemente es necesario una reanimación enérgica especialmente en los pacientes 
con niveles altos de PEEP, pero una vez que se logre la estabilidad hemodinámica es 
conveniente restringir el aporte de líquidos y administrar diuréticos con cautela.(92.93) 

Recientemente se han analizado las recomendaciones de tratamiento para los 
pacientes con SIRPA quedando agrupadas de acuerdo al tipo de estudio (cuadro 1). 

Cuadro 1 
CALIDAD DE LA EVIDENCIA Y VALORACiÓN DE LAS 

RECOMENDACIONES EN SIRPA 
Nivel 1. Estudiosprosoectivos randomizados controlados en SIRPA. 
Nivel 2. No randomizados concurrentes, cohortes, investigaciones históricas y 

series de casos en SIRPA. 
Nivel 3. Estudios prospectivos randomizados controlados en sepsis u otras 

condiciones relevantes con aplicación para el SIRPA. 
Nivel 4. Reporte de casos de SIRPA. 
ESCAlA DE RECOMENDACIONES: 

A. Aoovada Dar al menos dos investiaaciones Nivel 1. 
B. Apoyada oor una investiaaci6n a nivel 1. 
C. Aoovada sólo por investiaaciones de nivel 2. 
D. Apoyada al menos oor una investiQación de nivel 3. 
E. No valorada sin investiDaciones disoonibles. 
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El acuñamienlo reciente del concepto de Sindrome de Respuesta Inflamatoria 
Sistémica (SRIS) posiblemente permita identificar en un futuro más tempranamente, los 
casos de riesgo para el desarrollo de SIRPA, disminuyendo asi su frecuencia y 
eventualmente su mortalidad, que no se ha modificado sensiblemente desde hace 28 
años en que fue reportado por primera vez por Petly y cols, a pesar de los avances en la 
atención a los pacientes en estado crítico dentro de las Unidades de Cuidados Intensivos 
(UCI); sin embargo, hay que recordar que el SIRPA es tan sólo una manifestación 
aparatosa de una enfermedad sistémica, producida por un incremento en la 
permeabilidad endotelial, en el que la alteración pulmonar domina la evolución cllnica en 
forma temprana, pero con una fisiopatologia muy compleja, aún difícil de manipular 
mecánica o farmacológicamente, por lo que su control pleno está aún fuera de nuestro 
alcance.(6.26) 

RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO 
EN SIRPA. 

Tratamiento Recomendado Escala 
1. Ventilación mecánica: SI No 

valorable 
2. Parámetros iniciales modo asisto-controlado: Fi02 Si C 

100 
% (PEEP < 5 cmH20) (Vol. comente 6-10 mVKa) 

3. PEEP profiláctico con saturación mayor de 0.9 y No B 
Fi02 
menor de 60 %. 

4. Hipercapnea permisiva; volumen control pico más de Si C 
40-45 cmH20. 

5. Ventilación de alta frecuencia. No B 
6. ECOM {oxigenación con membrana extracorporea). No B 
7. ECC02 (eliminación extracorporea de C02). No B 
8. Reposicionar al paciente (excepto pOSición prona) Si C 
9. Restricción de liqu',dos o diuresis. Si B 
10. Optimizar el trans(>orte de oxigeno. si A 

Tratamiento no farmacológico. 

El tratamiento de la insuficiencia respiratoria comprende la administración de 
oxígeno en forma suplementaria. la aplicación de Presión Positiva Continua en la vía 
Aérea (CPAP) y la ventilación mecánica. La administración de oxigeno debe realizarse a 
concentraciones elevadas mediante mascarillas basadas en efecto con sistema Venturi. A 
menudo, ello es insuficiente y debe recurrirse a sistemas de bajo flujo que proporcionan 
Fi02 elevadas pero variables.(26.21.64.15.153) La administración de oxigeno a 
concentraciones elevadas (más del 60 %) por periodos superiores a 48 horas es tóxica 
para ei tejido pulmonar.(26.21) 
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Asistencia mecánica de la ventilación: 

La ventilación mecánica pennite asegurar la ventilación alveolar adecuada, al 
mismo tiempo que administra la Fi02 requerida y la PEEP óptima. La estrategia en la 
ventilación artificial debe dirigirse a conseguir presiones intratraqueales lo más bajas 
posible, a emplear Fi02 no muy elevadas (no mayores a 60 %) y a utilizar modalidades 
de respiración artificial que disminuyan sus efectos sobre el gasto cardíaco.(27.48.64.71.160) 

Este tipo de apoyo respiratorio requiere de intubación endotraqueal y empleo de 
un respirador volumétrico capaz de suministrar grandes volúmenes corrientes (entre 15 y 
20 mUKg), utilizando si es necesario presiones máximas del orden de 100 cmH20, y de 
monitorizar con precisión la concentración de oxígeno (02) inspirada. La asistencia 
mecánica se inicia en general cuando se necesitan concentraciones de 02 del 50 % o 
superiores para mantener una Pa02 de 50 mmHg y no cabe esperar una mejoría notable 
dentro de las próximas 12-24 horas. Ha de tenerse en cuenta que la asistencia mecánica 
tiene como objetivo mejorar la composición gaseosa de la sangre arterial, y no la 
detención de la fuga vascular pulmOnaL(26,27,64.75.153,160) 

Una vez conectado el respirador, se debe mantener vigilancia estrecha en el 
paciente para detectar la posible aparición de neumotórax y/o neumomediastino. Es 
necesario un alto grado de sospecha, puesto que esta complicación se pasa por alto con 
facilidad. Entre las manifestaciones más frecuentes figuran enfisema subcutáneo, 
desviación traqueal, movimiento asincrónico de los dos hemitórax, taquicardia, taquipnea, 
hipotensión y cianosis.(66.67.68.69.70) 

Ventilación mecánica: 

El objetivo global de la ventilación mecánica es el de mantener un nivel aceptable 
de intercambio gaseoso con un mínimo de complicaciones. Las metas deben ser 
orientadas específicamente al caso de cada paciente en lugar de emplear procedimientos 
de rutina para el ajuste de los parámetros del ventilador.(26,27,64) 

Inicialmente los pacientes con SIRPA deben ser manejados oon un ventilador de 
volumen en la modalidad asisto-controlado (AC); en esta modalidad de soporte 
ventilatorio, el aparato proporciona todas las respiraciones Que son disparadas, ya sea 
por el esfuerzo ventilatorio del paciente (modo asistido) o por el aparato (modo 
controlado). Como sucede con muchas de las nuevas estrategias, no existen al momento 
estudios que muestren diferencias significativas en cuanto a sobrevida, complicaciones, 
tiempo en ventilación mecánica, complicaciones y ooStOS.(26.64.75.153.160) En teoría 
tendrlamos COmo alternativa a la ventilación controlada intermitente (volumen mandatorio 
intermitente sincronizado SIMV) en la que se permite respirar al paciente de manera 
espontánea pero periódicamente el aparato proporciona las respiraciones a una 
frecuencia establecida por el operador. La presión media de la vla aérea es más baja con 
la modalidad SIMV que con la modalidad AC con efectos hemodinámicos potencialmente 
favorables y menor incidencia de barotrauma. Sin embargo, las diferencias en cuanto a 
las cifras de presión de la vla aérea con las dos modalidades de soporte ventilatorio en 
estadios tempranos del SIRPA es poca. Además, el esfuerzo respiratorio es 
generalmente mayor empleando SIMV que con AC ya que el paciente aporta más al 
esfuerzo ventilatorio.(26.48.64.75.160) 
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Se recomiendan los siguientes parámetros ventilatorios iniciales: Fi02 de 100 % 
(hasta que pueda usarse un valor menor para conseguir una adecuada oxigenación), 
volumen corriente 6 a 10 ml/Kg de peso, PEEP mayor o igual a 5 cmH20, volumen 
inspiratorio 60 Umin, todo esto para preservar la saturación de oxígeno por arriba de 90 
% Y prevenir las complicaciones derivadas de presiones elevadas en la vía aérea (ej.: 
presiones pico> 40-45 cmH20) o valores altos de Fi02 (ej.: > 60 %).(26.64.75.160) 

Volumen corriente: 

El volumen corriente y las presiones pico elevadas se han implicado como causas 
de daño pulmonar y a la barrera alveolo-endotelial severoS.(26,48) Durante años se 
recomendaron volúmenes corrientes de 12 a 15 ml/Kg para pacientes con ventilación 
mecánica. Esto puede resultar inapropiado para muchos pacientes con SIRPA ya que el 
volumen pulmonar que puede ser aereado es pequeño.(26.64.71,72,134) De hecho, estudios 
recientes sugieren que existe una mejoría en el comportamiento hemodinámico y un 
menor numero de complicaciones con el empleo de volúmenes corrientes de hasta 6 
m~Kg en pacientes con SIRPA u otras forma de insuficiencia respiratoria. Sobre la base 
de estos hallazgos se recomienda emplear volumen corriente de 6 a 10 m~Kg para 
mantener las presiones pico en la via aérea por debajo de 40 a 45 cmH20 para pacientes 
con este sindrome.{26.72,73,74,l34) Debido a que la impedancia pulmonar, función de la 
resistencia de la via aérea y la complianza tisular cambia frecuentemente en el SIRPA, 
puede ser necesario cambiar el volumen corriente periÓdicamente para mantener los 
niveles deseados.(48) Como alternativa a las presiones pico se han empleado presiones 
meseta y complianzas pulmonares estática (distensibilidad estática DE) para optimizar la 
selección de volúmenes corriente en estos pacientes.(26,81.134) 

Presión positiva al final de la espiración (PEEP): 

Desde que se empezó a tener experiencia sobre el SIRPA, quedó claro que el 
trastorno no respondía bien a la asistencia mecánica convencional de la venlilación.(20,64) 
Un avance fundamental en el tratamiento de este síndrome consistió en la introducción de 
la presión positiva al final de la espiración (PEEP). Esta técnica hizo posible trazar al 
paciente con hipoxemia arterial, edema pulmonar y disminución de la distensibilidad, sin 
recurrir a concentraciones excesivas de oxígeno en la mezcla inspirada. la PEEP actúa 
abriendo los alveolos o evitando que se colapsen. Este efecto se refleja en el aumento de 
la capacidad residual funcional (CRF). El resultado consiste en disminución del flujo 
sanguineo venoso a través de las áreas hipoventiladas (descenso de los cortocircuitos), 
mejoria de la Pa02 y aumento de la distensibilidad pulmonar.(2o,63,64,75, 104, 160) 

La PEEP se emplea para incrementar los volúmenes pulmonares y mantener 
abiertos los alveolos. El empleo de la llamada PEEP prOfiláctica no prevendrá el SIRPA 
en pacientes que se encuentren en riesgo de padecer este síndrome. Sin embargo, el 
empleo rutinario de niveles bajos de PEEP « 5 cmH20) puede disminuir el riesgo de 
atelectasia y constituye una medida inofensiva.(76) 
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Se ha empleado la PEEP por más de dos décadas para mejorar la oxigenación 
arterial en los pacientes con SIRPA, sin embargo, a pesar de los cambios complejos en 
las variables ventilatorias y hemodinámicas asociadas a su empleo en estos pacientes, no 
existen estudios prospectivos acerca de cómo o cuándo debe emplearse. Por lo tanto, y 
en base a lo que se conoce hoy en día acerca de las consecuencias fisiológicas que trae 
consigo la aplicación de PEEP, se recomienda que sea aplicado escalonadamente con 
pequeños incrementos de 3 a 5 cmH20 hasta llegar a un máximo de 15 para conseguir 
niveles aceptables de saturación arterial de oxigeno (mayores o igual a 90 %) con Fi02 
en niveles no tóxicos (menores o iguales a 60 %), Y presiones pico aceptables « 40 a 45 
crnH20). Estas recomendaciones se basan en la asociación existente entre barotrauma y 
presiones pico en la vía aérea que exceden este rango y en evidencias que sugieren que 
presiones pico y fracciones inspiradas de oxígeno elevadas, pueden interferir con el 
proceso de reparación del daño pulmonar.(64.75.76.104.160) 

El efecto hemodinámico que cada incremento en los niveles de PEEP tiene, 
deberá de ser evaluado clínicamente (ej.: mediante la medición de las cifras de presión 
arterial y el gasto urinario) o en forma directa (a través de monitoreo hemodinámico 
invasivo). A pesar de que algunos autores discuten que el nivel máximo de PEEP debe de 
ir de acuerdo con su efecto en el aporte de oxigeno (gasto cardiaco por contenido arterial 
de oxígeno en sangre arterial) en lugar de emplear al intercambio gaseoso, no se han 
determinado aún límites y ventajas relativas de una estrategia sobre otra. La PEEP 
utilizada (en cmH20) debe ser aquella que optimice el intercambio de gases sin alterar 
excesivamente el gasto cardíaco y, por consiguiente, su transporte a los 
tejidos.(20.55.63.76. 77 .105) 

La PEEP se puede aplicar por medio de ePAP o mediante ventilación artificial. La 
CPAP es un sistema en el que el enfermo respira espontáneamente con la ayuda de un 
flujo de oxígeno muy elevado y una presión positiva en las vías aéreas durante todo el 
ciclo respiratorio. La aplicación de CPAP requiere que la musculatura respiratoria del 
paciente no presente fatiga, situación que es infrecuente cuando la evolución del SIRPA 
es superior a 2 días.(26.48.75.149) 

1) Efectos pulmonares de la PEEP: 
a) Volúmenes: El efecto primario de la PEEP es incrementar la capacidad 

residual funcional (CRF). La presión positiva presumiblemente aumenta la 
presión transmural en vías aéreas y alveolos, lo que impide y corrige el colapso. 
Esto a su vez aumenta la CRF.(2o.76.n.105) 

b) Presiones: La PEEP aumenta las presiones en vías aéreas y pleurales. 
Además, la PEEP produce mejoría de la distensibilidad dentro de límites 
apropiados. La prevención y corrección de la atelectasia conduce a mejoría de 
la capacidad de la distensión pulmonar, y asf pues, mejoría de la 
distensibilidad.(2o.55.n.105) 

e) Intercambio gaseoso: La PEEP produce disminución de los cortocircuitos y 
aumento de la Pa02. Los estudios de las características de v/a en pacientes 
con SIRPA indican que esto se debe a reclutamiento (apertura) de alveolos 
cerrados. La ventilación de unidades pulmonares cerradas produce disminución 
de los cortocircuitos. La PEEP no modifica las anomalías fisiopatológicas en el 
SIRPA. El líquido pulmonar total permanece mayor a pesar de la PEEP, y la 
respuesta inflamatoria celular no se ve afectada.{2o.55,76.n,105) 
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2) Efectos circulatorios de la PEEP: 

a) Disminución del gasto cardiaco: es la principal complicación 
cardiocirculatoria. El aumento de la presión en la via aérea causada por la 
PEEP reduce el retomo venoso (precarga) en proporción al aumento de la 
presión pleural resultante. Si bien no se acepta en forma universal, los 
pacientes con pulmones rlgidos y no elásticos (mayor exceso de agua en los 
pulmones) probablemente transmiten menos presión al espaCio pleural y así 
pues se ven menos afectados por este tipo de presión aplicada a la via aérea. 
En general, cuanto mayor sea el aumento de la CRF por la PEEP, mayor será 
la depresión de la precarga y del gasto cardiaco. El estado intravascular 
subyacente detenmina la respuesta circulatoria a los cambios de la presión 
pleural, y por tanto a los cambios en la PEEP. Los estudios en animales y 
pacientes demuestran que la hipervolemia tal vez atenúe o incluso haga 
desaparecer los efectos circulatorios adversos de la PEEP, y preserven el 
índice cardiaco a niveles anteriores a la PEEP.(20.55.76,n,105) 

b) Aumento de la presión media en la vla aérea: aumenta la resistencia 
vascular pulmonar al haber una vasculatura normal. Presumiblemente esto es 
también valedero en el SIRPA, Por lo tanto, el aumento que se produce en la 
postcarga del ventrículo derecho tal vez contribuya a la disminución del gasto 
cardiaco.(77) 

La dificultad de la circulación ha de evaluarse en cada paciente en fonma 
individual. Se empieza por observar las manffestaciones clinicas: evidencia de 
vasoconstricci6n sistémica, descenso de la presión sanguínea, aumento de la frecuencia 
cardiaca y oliguria. Es más fiable la detenminación directa del gasto cardiaco. 
Generalmente, no son posibles. en la práctica. las determinaciones sucesivas de ese 
gasto; asl pues, como Indice aproximado se detenmina el contenido de 02 en sangre 
venosa mixta ( suponiendo que son nonmales la captación y el contenido de oxigeno en 
sangre arterial). Si existe hipoxemia arterial, la diferencia del contenido de 02 entre la 
sangre arterial y la venosa es más significativa como base para estimar el efecto sobre el 
gasto cardiaco.(20,63,76,nl 

El descenso del contenido de 02 en sangre venosa mixta sugiere gasto cardiaco 
bajo. La interpretación depende del nivel del volumen sangulneo circulante: si es nonmal o 
alto, el descenso del contenido de 02 en sangre venosa mixta indica que la PEEP es 
demasiado alta: si el volumen sangufneo es bajo. a menudo la repleción mediante 
liquidos intravenosos restaura el gasto cardiaco. Mientras se administran Iiquidos 
intravenosos, la presión capilar pulmonar en cuña (PCP) debe ser monitorizada con 
catéter de flotación en la arteria pulmonar,(20,n) 

En resumen, la PEEP actúa para reducir el gasto cardiaco al disminuir e( retomo 
venoso y quizé al incrementar la postcarga del ventriculo derecho. Los efectos de la 
PEEP sobre la precarga se moderan por la disminución de la distensibilidad pulmonar y el 
aumento del volumen circulatorio. 
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3) Uso y vigilancia de la PEEP: (2O.76.n.1OS) 

La complejidad de las inleracciones pulmonares y circulatorias que ocurren hace 
imposible prever la existencia y magnitud de la respuesta hemodinámica a la PEEP en el 
paciente individual. Los efectos útiles y adversos deben por lo tanto equilibrarse. Se ha 
demostrado aumento de la capacidad residual funcional (CFR) pulmonar. disminución de 
cortocircuitos intrapulmonares y aumento de la Pa02. en todos los pacientes sometidos a 
este tipo de presión. pero el gasto cardiaco disminuyó en la mitad de los mismos. y el 
suministro de oxigeno se redujo en un tercio de los pacientes. Como el aumento del 
suministro de oxigeno a los tejidos es el objetivo fundamental del tratamiento, tal vez 
lleven a confusión las mediciones solas de la Pa02. En clínica, puede sospecharse 
trastorno circulatorio por PEEP al haber vasoconstricción periférica, hipotensión, 
taquicardia u oliguria. Pueden hacerse evaluaciones más exactas de los efectos de la 
PEEP por mediciones de lo siguiente parámetros: 

a) Gasto cardiaco: 

La determinación directa del gasto cardiaco por dilución de colorante o 
termodilución puede combinarse con datos del intercambio gaseoso. Esto 
se hace por multiplicación del gasto cardiaco y del contenido arterial de 
oxigeno para producir un Indice de transporte sistémico de oxigeno 
(S02T). El objetivo de la PEEP es aumentar al máximo ese transporte. 

b) Olslensibilidad: 

El transporte máximo de oxígeno al parecer corresponde a una 
distensibilidad estática óptima, que pude determinarse al usar la fase de 
meseta del ventilador. La PEEP para cualquier volumen corriente dado 
luego se establece por debajo del nivel al cual la distensibilidad comienza a 
disminuir. Un método práctiCO para controlar la PEEP, que no requiere de 
los niveles de gases en sangre, consiste en las detenninaciones seriadas 
de la distensibilidad estática a la cabecera del enfermo. A medida que la 
PEEP aumenta poco a poco, se llega a un punto en que disminuye la 
distensibilidad (cambio del volumen suministrado por el respirador en 
respuesta a la variación de presión). Se ha demostrado empiricamente que 
el transporte de 02 también disminuye en ese momento con relación a su 
nivel máximo. Por lo tanto, el nivel óptimo de PEEP es ligeramente inferior 
al que provoca descenso de la distensibilidad. 

c) Oxigeno en la sangre venosa mixta: 

Esto tal vez corresponda al transporte máximo de oxigeno. La Pv02 pude 
medirse por un catéter en la arteria pulmonar. La PEEP se ajusta luego 
para hacer que esa cifra aumente al máximo. La Pa02, o en forma ideal, la 
diferencia arteriovenosa de oxigeno, deben también vigilarse para asegurar 
que el contenido arterial de oxigeno y la captación histológica de oxigeno 
sean normales. En general, la Pv02 (normal = 40 torr) menor de 35 torr 
sugiere oxigenación histológica inadecuada. 
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d) Cortocircuitos (QS/Qt): 

La disminución de los cortocircuitos puede usarse para prever la 
PEEP óptima, en especial al haber PEEP alta y ventilación obligatoria 
intermitente (IMV). La experiencia con esa medición es objeto de 
controversia. Los niveles óptimos de PEEP varian de un paciente a otro y 
varian también durante el curso de la enfermedad del paciente individual. 
Los niveles que en general se usan varian de 5 a 15 cmH20. Se ha 
informado la utilidad de niveles mayores (de incluso 45 cmH20) en 
pacientes que reciben ventilación obligatoria intermitente (IMV), que 
permite una presión promedio menor en la via aérea al dejar que el 
paciente genere una presión subambiental durante la inspiración. No se 
han descubierto efectos nocivos sobre el gasto cardiaco, pero se han 
demostrado las ventajas de este método en comparación con la ventifación 
por presión positiva continua, al haber niveles menores de PEEP. En la 
práctica, la PEEP puede iniciarse a nivel de 5 cmH20 y aumentarse en 
proporción de 2-3 cmH20 hasta que la Pa02 y la función circulatoria sean 
adecuadas, con Fi02 menor de 60 %. Si el nivel necesario de PEEP 
produce trastorno circulatorio significativo, el uso de vasopresores puede 
utilizarse para conservar el gasto cardiaco mientras se aumenta la PEEP 
para permitir una concentración no tóxica de oxigeno. 

4) Estado de volumen y de la PEEP: 

Se recomienda con firmeza el uso de un catéter de flotación en la arteria 
pulmonar (catéter de Swan-Ganz) en pacientes con SIRPA, para ayudar a ajustar 
el volumen circulatorio y permitir la medición del gasto cardiaco y la oxigenación 
en la sangre venosa mixta. Si no se emprende una canulaci6n auricular directa, la 
presión capilar pulmonar (PCP) es el reflejo más exacto de la presión auricular 
izquierda (PAI). Sin embargo, esta medición tal vez no sea confiable al haber 
PEEP. A una cifra menor de 10 cmH20 la PEEP no altera en grado significativo la 
PCP. Sin embargo, a niveles mayores de PEEP (lO cmH20 o más), la PCP tal vez 
no sea reflejo de la PAI. Esta discrepancia tal vez se deba a la posición del catéter 
o al aislamiento relativo de la vasculatura pulmonar de la presión alveolar al haber 
SIRPA grave. Las mediciones de la PCP deben por tanto hacerse sin que haya 
PEEP, o debe establecerse una relación cuidadosa con las mediciones de la 
función circulatoria. como gasto cardiaco.(6.12.26) 

5) PEEP Y radiografla de tórax: 

La PEEP produce aumento de los volúmenes pulmonares en la radiografia 
torácica, que a su vez conduce a -aclaramienlo· de los campos pulmonares. La 
suspensión de la PEEP produce la reaparición del aspecto radiográfico anterior.(55) 
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6) Complicaciones de la PEEP: (20,26,77) 

a) Puede ocurrir dislensión pulmonar excesiva, disminución de la distensibilidad y 
Irastorno circulatorio por uso excesivo de PEEP (> 15 cmH20) y carencia de 
atención al estado pulmonar y del volumen. 

b) Barotrauma: al parecer es más frecuente en pacientes que reciben PEEP, 
debido al aumento de las presiones en la via aérea que provoca esta presión. 
Se desconoce la contribución efectiva que hace la PEEP al neumotórax y 
neumomediastino, pero es más frecuente en pacientes a los cuales se somete 
a este tipo de presión. 

c) En casos poco frecuentes, puede ocurrir trastorno de la oxigenaCión por PEEP. 
Esto se ha referido en casos de enfermedad pulmonar regional notable, y 
probablemente se debe a desplazamiento del riego sanguíneo del pulmón 
normal hacia el pulmón enfermo. 

7. Suspensión de la PEEP: 
Probablemente no deberla íniciarse la suspensión a niveles de PEEP por 

encima de 10 cmH20. Por debajo de este nivel, la suspensión puede emplearse 
como en otros casos de ventilación asistida. A menudo se usa presión positiva de 
5 a 8 cmH20 para prevenir la atelectasia después de la extubación. 

Frecuencia ventilatoria: 

Tradicionalmente la frecuencia ventilatoria se ajusta para evitar la hipercapnea y la 
acidosis respiratoria. Cuando se tienen pulmones normales, esto puede lograrse con 
frecuencias de 8 a 14 resp/min. Debido a que en los pacientes con SIRPA existe un 
aumento en el espacio muerto y un volumen pulmonar menor puede ser aereado, se 
requiere de frecuencias de 20 a 25 resp/min para normalizar la PaC02 y el pH arterial. 
Estas frecuencias ventilatorias son bien toleradas a menos que exista un atraparniento 
excesivo de aire intratorácico que lleva al paciente a generar auto-PEEP llamada también 
PEEP intrínseca. En ocasiones, la auto-PEEP disminuye a tal grado el gasto cardiaco que 
puede llevar al paciente a choque o a disociación electromecánica. En estas 
circunstancias, el empleo de hipoventilaci6n (frecuencias respiratorias menores o iguales 
a 6 resp/min) o incluso de breves periodOS de apnea pueden indicarse para revertir estas 
secuelas.(26,81) 

Otra estrategia de ventilación que se ha empleado con éxito en los pacientes con 
SIRPA es la hipoventilación controlada con hipercapnea permisiva o ventilación guiada 
con presión. En ella, se pennite la hipoventilación y la hipercapnea para impedir 
incrementos peligrosos en las presiones pico. En la medida en que la frecuencia 
respiratoria y el volumen corriente se ajusta para prevenir incrementos en las presiones 
pico, la PaC02 se incrementará. Estos cambios graduales en la paC02 generalmente 
son bien tolerados. De ser necesario puede corregirse una acidosis importante (pH menor 
de 7.20) con bicarbonato de sodio. La eliminación extracorporea de bióxido de carbono 
(C02) también ha sido empleada conjuntamente con la ventilación guiada por presión 
para corregir el pH en los pacientes con SIRPA. A pesar de que no existen estudios 
prospectivos que respalden su empleo, se recomienda que esta modalidad de ventilación 
sea considerada en los pacientes con SIRPA con presiones pico mayores de 40 a 45 
cmH20 con modalidades convencionales de ventilación.(6.26.81) 
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Ventilación con relación inversa: 

Esta modalidad es un método alternativo para evitar las presiones excesivas en la 
via aérea. En ella, se prolonga el tiempo inspiratorio con lo que se incrementa la preSión 
media de la via aérea mientras se mantienen presiones pico en niveles aceptables. 
Existen variantes de presiones y volúmenes controlados. El hecho es que los infiltrados 
pulmonares pueden no estar distribuidos de manera homogénea en el parénquima 
pulmonar de los pacientes con SIRPA, justifica el empleo de la ventilación con relación 
inversa ya que presiones inspiratorias sostenidas pueden lograr su mayor efecto de 
incremento en regiones no funcionantes del pulmón.(75.83.84,86.87.122,149.157.160) 

El máximo beneficio de este tipo de ventilación puede tomar varias horas en 
conseguirse lo cual apoya la hipótesis de que una presión inspiratoria sostenida es uno 
de los mecanismos de beneficio. La experiencia creciente con el maneja de esta 
modalidad ventilatoria sugiere que puede resultar de utilidad para mejorar el intercambio 
gaseoso en los pacientes con StRPA cuya oxigenación no puede ser mantenida con 
manejos convencionales, sin embargo, esta modalidad de ventilación aún debe ser 
considerada experimental ya que no ha sido probada en estudios prospectivos 
randomizados. Por lo tanto, debe considerarse solo como alternativa hasta que se 
realicen más estudios y emplearse sólo cuando no pueda lograrse una oxigenación 
arterial aceptable con una PEEP mayor de 15 cmH20 o cuando el empleo de la PEEP se 
asocia a presiones pico excesivas. (75.83,84,87,122,149.157,160) 

La ventilación con relación inversa así como otras estrategias no convencionales 
de ventilación, requieren con frecuencia una fuerte sedación, relajación o ambos. Se han 
observado bloqueos neuromusculares durante el manejo de la insuficiencia respiratoria 
asociado a debilidad y paráliSis prolongada. Al parecer la combinación de bloqueadores 
neuromusculares con corticoesteroides aumenta la incidencia de estas complicaciones. 
las ventajas relativas de los métodos no convencionales de ventilación mecánica 
deberán de ser balanceadas con sus efectos colaterales potenciales.(19.84.87.122.160) 

Otras modalidades de ventilación: 

La ventilación de liberación de presión en la vía aérea es un método empleado 
para abrir y estabilizar las porciones colapsadas del pulmón en pacientes que respiran en 
forma espontánea al aplicar una presión positiva continua en la via aérea. La experiencia 
clínica con este método es demasiado limitada para recomendar su empleo en pacientes 
con SIRPA.(75,87,149.157,l60) 

La ventilación de altas frecuencia es otra forma de ventilación mecánica en la que 
se administran pequeños volúmenes corrientes de 1 a 5 mllKg a frecuencias de 60 a 
3,600 ciclos/min. Estudios clínicos con este tipo de ventilación en pacientes con SIRPA, 
no han revelado ninguna ventaja importante sobre los métodos convencionales de 
ventilación mecánica. No se recomienda el empleo rutinario de la ventilación mecánica de 
alta frecuencia en pacientes con SIRPA.(110,111.149.150.157,160) 
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Soporte respiratorio extracorporeo: 

Esta técnica de soporte ventilatorio se considera un último recurso en las pocas 
instituciones que cuentan con medios para ponerla en práctica. Aunque resulta atractiva 
la idea de dejar en reposo los pulmonares y dar tiempo a que se recupere de la agresión, 
las limitaciones prácticas han desaconsejado el empleo del "pulm6n artificial". Se han 
evaluado dos fonmas de soporte respiratorio extracorp6reo para los pacientes con SIRPA: 

1) La oxigenación por membrana extracorpórea (ECOMI y 
2) remoción extracorporea de C02 (ECRC02). 

El oxigenador de membrana extracorpórea (ECOM) (87,88.124.125.135.136.137.149.151. 

157.160) se utiliza con la creaci6n de un cortocircuito arteriovenoso periférico que penmite 
mantener el intercambio de gases en el paciente sin tener que recurrir a la ventilaci6n 
artificial convencional. En ténminos de sobrevida, no existen ventajas del ECOM sobre la 
ventilaci6n mecánica convencional; sin embargo, el ECOM puede ser una medida de 
soporte útil en los pacientes que se encuentran en espera de un transplante pulmonar. 

En pacientes en los cuales resulta imposible conservar la oxigenación utilizando 
las técnicas convencionales de ventilaci6n, se ha recurrido al empleo de oxigenadores 
extracorp6reos de membrana. con la esperanza de conservar vivos a los pacientes 
durante un cierto periodo hasta que se resuelva la enfermedad de base que se trate. En 
el National Heart, Lung and Blood Institute (NHLBII, de Estados Unidos se realiz6 un 
ensayo para valorar la eficacia de este sistema mediante oxigenadores extemos de 
membrana para conservar la vida de estos enfermos; los resultados de este estudio 
fueron negativos, ya que no se observó ningún cambio en la evoluci6n ni en el pronóstico 
de estos pacientes. Datos reciente indican que el tratamiento con membrana 
extracorp6rea debe reevaluarse a la luz de nuevos datos. fundamentos diferentes y una 
nueva tecnologla. 

La remoción extracorpórea de C02 (ECRC02)<79,82,89.120.149.151.157.160) con 
frecuencia se emplea en Europa. El Instituto Nacional de Salud en los Estados Unidos lo 
ha estudiado empleando un modelo de computadora sin lograr demostrar ventajas en 
cuanto a la supervivencia. Por lo tanto no se recomienda este tipo de soporte venlilatorio 
en pacientes con SIRPA. 

La estrategia de utilizar pequeños volúmenes de ventilación pulmonar con bajas 
frecuencias, para minimizar las presiones de expansión máxima, se creó con base en que 
las elevadas presiones de expansión en realidad producen lesiones pulmonares en la 
porción ventilada (menos lesionadas) de los pulmones. Volúmenes de ventilación 
pequeños son insuficientes para eliminar el C02. de modo que se ha utilizado un aparato 
de circulaci6n veno-venoso para eliminar el 25-30 % del C02 del paciente con SIRPA. La 
oxigenación arterial se conserva en los pulmones del propio paCiente empleando 
volúmenes de ventilaci6n pequeños y administrar oxigeno por la tráquea (una variante de 
oxigenaci6n apnéica l. En Italia se logr6 un indice de supervivencia del 77 % en pacientes 
con SIRPA mediante el uso de esta estrategia terapéutica. Esto contrasta con los datos 
de Estados Unidos, de éxito apenas en el 30-40 % de enfenmos; en el estudio clínico del 
NHLBI antes mencionado. la supervivencia fue de apenas del 10 % en cada grupo. En la 
actualidad se realiza un estudio multicéntrico cooperativo de esta modalidad terapéutica 
en Estado Unidos, con evaluaciones similares planeadas o en proceso en otros países. 
En consecuencia, pronto se tendrán datos nuevos. 
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Posición del paciente: (26.87.90.91.112.117,126.138.143,149.157,160) 

Los infiltrados pulmonares en los pacientes con SIRPA no tienen una distribución 
unifonme (la mayorla de las secreciones y atelectasias se localizan en la parte posterior 
del pulmón), lo que ocasiona hipoventilación en las zonas con mayor flujo e 
hiperventilación en las áreas hipoperfundidas; esto en la teoría puede favorecer el 
incremento del flujo sanguíneo a las regiones mejor ventiladas, cuando se cambia al 
paciente de decúbito supino a decúbito prono con la consecuente mejorla en la 
oxigenación sanguínea, 

Se puede intentar reposicionar (poner en decúbito ventral) a pacientes con 
hipoxemia que no respondan a tratamiento médico, especialmente si los infiltrados en la 
radiografla de tórax no tienen una distribución unifonme. Esta maniobra es complicada y 
deberá reservarse para centros que tengan experiencia en su empleo. En el Instituto 
Nacional de la Nutrición Salvador Zubiran (INNSZ), se ha modificado la posición en 
algunos pacientes seleccionados obteniendo hasta el momento resultados favorables. 

Sin embargo, Albert y cols. utilizaron microesferas marcadas para localizar las 
áreas de perfUSión regional y los indices de pulmón secolhúmedo para cuantificar el 
edema pulmonar regional, encontrando que la perfusión no se modificó en las regiones 
ventrales del pulmón al reposicionar al paciente con SIRPA, predominando el flujo en las 
regiones dorsales a pesar del cambio de posición, y el edema se distribuyó en fonma 
homogénea; concluyeron que son necesarios otros mecanismos para explicar la mejoría 
de la oxigenación con los cambios de posición. 

En 1995 Broccard y Marini utilizaron perros a los que cambiaron a decúbito prono 
manteniendo la PCP entre 8 y 10 mmHg, no encontrando cambios significativos en el 
volumen corriente ni en la presión pico de la vía aérea. Histológicamente mostró que 
existía una mejoría en la relación pulmón secolhúmedo en fonma global y por lo tanto una 
disminución en los niveles de edema pulmonar, cuya explicación probable es el 
incremento de las presiones transpulmonares que logren vencer la presión de apertura de 
la vla aérea. 

No se ha demostrado en ninguno de los pacientes tratados con esta modalidad de 
posición, cambios en la hemodinamia, permaneciendo. los mismos niveles de preSión 
sistémica, pulmonares, capilar pulmonar, gasto cardiaco y resistencia sistémica, lo que 
por una parte nos indica que la mejorfa de la oxigenación únicamente se relaciona con 
cambios pulmonares y no implica una mejoría en las condiciones hemodinámicas, y por 
otra parte sugiere que a pesar de la probable compreSión de la vena cava inferior a nivel 
abdominal con la consecuente disminución de la precarga, no es lo suficientemente 
importante para afectar la estabilidad de los pacientes. 

Las complicaciones evidenciadas en estos pacientes por el cambio de posición 
son la presencia de escaras en puntos de presión sobre cara y rodillas. Otros estudios 
han reportado riesgo de lesión de nervios periféricos en brazos, lesión de regiones 
preorbitarias y del ojo por mala posición. Hasta el momento no se ha reportado ningún 
paciente en posición de decúbito prono con la necesidad de realizar maniobras de 
reanimación cardiopulmonar, pero seguramente la poSición dificultarla las mismas. Se 
recomienda tener un estricto cuidado con la posición de puntos de presión, y no someter 
a esta posición a pacientes que hayan presentado paro cardiorrespiratorio o algún tipo de 
arritmia grave (taquicardia ventricular o fibrilación ventricular). 
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El cambio de posición de decúbito supino a decúbito prono, si bien en estudios no 
controlados y en animales ha demostrado ser útil para mejorar la oxigenación de 
pacientes con SIRPA, no ha demostrado hasta el momento que reduzca la mortalidad del 
mismo, faltando estudios con relación a este punto así como estudios controlados que 
comparen el cambio de posición con otras maniobras de ventilación ya probadas. 

Administración de liquidos y transfusiones: (14,26,31,42,92,93,131) 

Aunque en el SIRPA, el edema pulmonar se debe al incremento en la 
permeabilidad vascular, las fuerzas hidrostáticas intravasculares pueden ser un factor 
contribuyente. Existen muchos estudios clinicos que indican que la función pulmonar y su 
pronóstico son mejores en pacientes que pierden peso o cuya presión de oclusión de la 
arteria pulmonar desciende como consecuencia del empleo de diuréticos o de restricción 
de liquidas. Esta estrategia parece no estar asociada con una mayor incidencia de 
complicaciones como son la falla renal y el compromiso hemodinámico. Por lo tanto. se 
recomienda que a pacientes con SIRPA se les restrinjan líquidos en su tratamiento y de 
ser posible sean manejados con diuréticos para lograr las menores presiones de oclusión 
de la arteria pulmonar, conservando un gasto cardiaco adecuado, especialmente en los 
primeros dfas después de su inicio, bajo monitorización y vigilancia estrecha corrigiendo 
cualquier compromiso orgánico. No es recomendable inducir la hipovolemia siendo de 
hecho la hipovolemia clínica una contraindicación para esta estrategia terapéutica. Los 
beneficios de continuar la restricción de liquidas o el empleo de diuréticos por más de 
cuatro días son poco claros. Se requiere generalmente de monitoreo hemodinámico 
central para determinar un manejo adecuado de liquidas dada la variabilidad que existe 
entre cada uno de los pacientes. 

Un principio evidente pero a menudo olvidado es conservar la presión capilar 
pulmonar en sus valores más bajos posibles (es decir, que sea compatible con la 
conservación de un gasto cardiaco y una diuresis normales, asi como de la presión 
arterial) cuando hay un aumento en la permeabilidad. Prewitt y cols., usando un modelo 
experimental de producción de edema pulmonar mediante ácido oleica, mostraron que la 
velocidad de formación de edema pulmonar se reduce a la mitad cuando la presión 
capilar pulmonar se disminuye de 12 a 6 mmHg.(96.159) Humphrey cals, mostraron en un 
análisis retrospectivo que la disminución de la presión capilar pulmonar a partir de la 
escala normal mejoran ellndice de supervivencia en el SIRPA. 

Si el paciente con lesiones críticas requiere transfusiones masivas. la 
incorporación de un filtro fino en la linea puede ser útil para evitar el SIRPA. A menudo, la 
administración excesiva de líquidos en un intento de restaurar la presión sanguínea hasta 
determinado valor prefijado favorece la sobrecarga circulatoria y el edema pulmonar. 
cuando el corazón y la actividad del sistema nervioso autónomo vuelven a niveles 
normales. Como guía, el objetivo de las transfusiones debe consistir en obtener una 
presión sangulnea estable algo inferior a la normal del individuo, sobre todo si la 
circulación no parece sobrecargada, es decir, si la frecuencia cardiaca es lenta. las 
manos permanecen calientes y se mantiene la diuresis. 
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También tiene importancia la naturaleza de los liquidos: las soluciones cristaloides 
escapan con rapidez de la circulación, y si la recuperación no es rápida. tiende a 
favorecer el edema pulmonar. Si se han administrado grandes volúmenes de liquidos 
para mantener niveles tolerables de presión sanguinea, debe utilizarse un diurético en 
caso de que la disnea y la taquipnea indiquen la aparición de edema pulmonar. Se puede 
utilizar el dextrano (de peso molecular bajo) para restaurar la circulación y prevenir la 
agregación plaquetaria. 

Un dilema comente consiste en la cantidad de liquidos que puede administrarse a 
un paciente cuyo SIRPA se debe a lesiones de la microcirculación pulmonar: el aumento 
de presión hidrostática en los capilares lesionados favorece la pérdida de IIquidos hacia 
los espacios intersticiales. Una guia práctica consiste en detenninar la presión capilar 
pulmonar en cuña (en la arteria pulmonar) utilizando un catéter de flotación (Swan-Ganz). 
Mientras los valores de esta presión se mantengan por debajo de lo nonnal no es 
probable que actúen presiones hidrostáticas excesivas, y puede elegirse entre administrar 
IIquidos intravenosos o agentes presores parenterales, para mantener la preSión arterial 
sistémica y la diuresis. La detenninaci6n de la presión venosa central no proporciona un 
indice fiable. De hecho, el edema pulmonar puede alcanzar un punto que ponga en 
peligro la vida del paciente, mientras que la presión venosa central pennanece dentro de 
límites normales. 

CONTRAINDICACIONES DEL EMPLEO DE COLOIDES POR vlA VENOSA: (92.93) 

Tanto el aumento de la presión capilar pulmonar como una alteración primaria de 
la membrana alveolocapilar da como resultado un edema intersticial con invasión alveolar 
de un liquido que contiene eritrocitos y macromoléculas, lo que indica que la destrucción 
de la membrana alveolar es total. En vista de lo anterior, no parece haber ninguna razón 
lógica para emplear coloides por via venosa, como aibúmina o dextrán de peso molecular 
elevado. De hecho, se ha mostrado que compuestos de peso molecular elevado, 
administrados por via venosa, aparecen rápidamente en el liquido alveolar. Se ha 
demostrado experimentalmente que al administrar soluciones coloides en perros con 
lesión pulmonar se retarda la desaparición de los cambios ultraestructurales en el espacio 
intersticial. 

ALBUMINA: (26.92,93) 

Puesto que no existe ninguna prueba clinica fiable de que el tratamiento con 
soluciones a base de proteínas produzca recuperaCión más rápida del edema pulmonar 
agudo, y puesto que existen razones teóricas, y experimentales de que los efectos son 
más bien adversos, debe evitarse el empleo de albúmina u otros coloides. Sin embargo, 
hay dos circunstancias especiales en las cuales está indicada la albúmina. La primera es 
cuando existe hipoalbuminemia, en cuyo caso administrarta tiene base lógica, además de 
instituir todas las demás medidas terapéuticas que tienden a disminuir la presión capilar 
pulmonar. La segunda circunstancia en la cual se puede administrar albúmina es después 
de que la membrana alveolocapilar haya recuperado su integridad, ya que se ha visto que 
en estas condiciones, la albúmina favorece la resolución del edema pulmonar. 
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Diuréticos y albúmina pobre en sal: (26.92.93) 

Se ha utilizado la combinación de albúmina pObre en sal (25-50 g/dia por via 
intravenosa) y un diurético de asa potente (p. ej .• furosemida) para extraer el exceso de 
agua de los pulmones y favorecer la diuresis. Esta combinación es eficaz con más 
frecuencia en la primera fase del SIRPA. es decir, antes de que aparezcan las fugas 
capilares difusas e irreversibles. En este estadio, la lesión capilar es con frecuencia focal 
y potencialmente reversible. Una vez que las lesiones se han hecho difusas, la albúmina 
pobre en sal resulta poco útil, puesto que su pérdida hacia los espaCios intersticiales 
pulmonares predomina en la relación con el efecto osmótico que ejerce a través de los 
endotelios intactos restantes. la eficacia de la albúmina y los diuréticos en un 
determinado paciente sólo puede evaluarse de forma empírica, vigilando la estabilidad de 
la circulación, la diuresis, la gasometrla arterial, los volúmenes circulantes y la presión 
máxima en las vías aéreas como medida de la distensibilidad pulmonar. 

Optimizar el transporte de oxígeno: (12.26.31.153.160) 

Aunque los mecanismos responsables de la fisiopatología del daño celular en el 
SIRPA no se conocen, existe evidencia cllnica que sugiere que la perfusión tisular puede 
ser uno de los más importantes. Russel y col., reportan que los pacientes que mueren por 
SIRPA tienen valores menores de aporte y consumo de oxígeno que los que llegan a 
sobrevivir. A pesar de que esta idea es objeto de controversia, el consumo de oxígeno 
parece depender del aporte en algunos de los paCientes con SIRPA. En estudios 
recientes, en donde se intentó optimizar su transporte de oxigeno, se reporta un efecto 
favorable en cuanto al pronóstico, aunque en ninguno de ellos se estudiaba en forma 
especial a pacientes con SIRPA. 

Además, algunas de las medidas empleadas para mejorar la función 
cardiovascular y el consumo de oxígeno (por ej.: mediante la reducción de la postcarga 
con nitroprusiato de sodio), con frecuencia parecen no ser efectivas en los pacientes con 
SIRPA. Por lo tanto no se pueden hacer recomendaciones específicas confiables en 
cuanto al perfil hemodinámico o de transporte de oxígeno en estos pacientes. Es 
preferible asegurarse de que se está manteniendo un aporte suficiente acorde con la 
perfusión tisular. Este abordaje parece razonable a la luz de información reciente que 
sugiere que el nivel de aporte de oxigeno debajo del cual decae el consumo (aporte 
crítico de oxigeno), es de hecho menor que lo reportado previamente en los pacientes 
críticamente enfermos. 

El tratamiento de los trastornos hemodinámicos del SIRPA debe ir encaminado a 
mantener la perfusión tisular adecuada, procurando siempre que la volemia no esté 
elevada. Dadas las interrelaciones existentes entre los sistemas circulatorio y pulmonar, lo 
más útil es la monitorización de las presiones del circuito arterial pulmonar mediante un 
catéter de Swan-Ganz. El mantenimiento de la concentración de hemoglobina normal y 
del gasto cardiaco adecuado se efectuará mediante las medidas habituales (transfusión 
sanguínea, administración de líquidos o de fármacos vasoactivos). 
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Favorecer la arterialización de la sangre: (12,26,160) 

La evidencia mínima de éxito en el mantenimiento del intercambio gaseoso 
periférico a niveles viables consiste en valores adecuados de) pH, Pa02 y la PaC02, 
junto con signos clínicos de eficacia en el funcionamiento del corazón y la circulación 
(manos calientes, buen flujo de orina, presión sistémica adecuada y frecuencia cardiaca 
lenta), El grado de cortocircuitos ofrece un índice pronóstico, Los cortocircuHos superiores 
al 50 % del gasto cardiaco significan mal pronóstico, a menos que puedan solucionarse 
determinadas anomalías como la atelectasia. Respecto a la oxigenación arterial, el 
objetivo consiste en obtener una Pa02 de 50 mmHg o más, sin alcalosis ni acidosis 
apreciables, La progresión de la hiper o hipoventilación a pesar de la terapia es un signo 
grave, Cuando los objetivos no pueden obtenerse con ventilación espontánea y 02 a 
concentración moderada, es indispensable la asistencia mecánica. 

Oxigeno: (26,160) 

El empleo de mezclas enriquecidas con 02 constituyen una regla en el SIRPA. 1) 
La toxicidad por oxígeno agrava la fuga capilar y sus efectos son con frecuencia 
indistinguibles de los causados por la agresión original, y 2) debe elegirse la 
concentración más baja de 02 en el aire inspirado que sea suficiente para mantener una 
Pa02 de aproximadamente 60 mmHg, Cuando la concentración de 02 supera el 60 % 
durante varias horas, es prácticamente inevitable una importante toxicidad por oxígeno. 

Tratamiento farmacológico. 

Surfaclanle exógeno: (94,100,106,129,133) 

A diferencia de los pacientes con síndrome de dificultad respiratoria infantil, los 
pacientes con SIRPA pueden tener niveles nonnales de surfactante pero éste con 
frecuencia es disfuncional. El surfactante es indispensable en la función pulmonar para 
conservar la permeabilidad alveolar y de las vías respiratorias tenninales, de hecho su 
deficiencia contribuye a la fonnación de edema pulmonar. En teoría la administración 
exógena de surfactante, en fonna de aerosol, podría mejorar la estabilidad del espacio de 
aire en estos pacientes, beneficiando además gracias a sus propiedades bactericidas e 
inmunológicas, por eso se ha especulado que entre los beneficios del tratamiento con 
surfactante podrfan incluirse: disminución de las presiones de la vía aérea, mejoría en la 
ventilación y disminución de la incidencia de neumonía nosocomial. Se inició un estudio a 
gran escala en el que se examinaba el efecto de la administración de surfactante sintético 
por vía exógena a pacientes con SIRPA inducido por sepsis, pero éste no pudo concluirse 
por falta de efectividad, Dados estos resultados aún no reportados completamente, no 
puede recomendarse el empleo de surfactante en forma rutinaria a pacientes para el 
tratamiento de este síndrome. Estudios con otros surfactantes o con orientación hacia 
grupos especfficos de pacientes determinarán si tiene algún papel real en el tratamiento 
del SIRPA, 
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Corticoesleroldes: (6.26.31.42.85.95) 

La capacidad de los corticoesteroides para modificar la respuesta inflamatoria 
motivó los estudios preliminares en pacientes con sepsis y SIRPA que arrojaron 
beneficios en cuanto a pronóstico. Estudios subsecuentes han demostrado sin embargo, 
que los pacientes con SIRPA en sus primeras etapas, no se benefician con la 
administración de corticoesteroides a dosis altas. Aunque se carece de datos que apoyen 
su eficacia en el SIRPA, actualmente están sujetas a consideración otras indicaciones 
para este tipo de medicamentos. Algunos reportes anecdóticos sugieren que los 
corticoesteroides pueden ser útiles en la fase fibroproliferativa del SIRPA (5 a 10 dias 
después de su inicio). Además algunos de los pacientes con este síndrome presentan un 
aumento en el número de eosinófilos en sangre y pulmones (en lavado bronquial) que 
puede beneficiarse con su empleo. 

Se recomienda que los corticoesteroides no sean empleados en pacientes que se 
encuentren en riesgo para SIRPA o en el curso de los primeros dlas después de su inicio 
(a menos que se documente eosinofilia en el lavado broncoalveolar). Y también se 
recomienda que su empleo no sea rutinario en las fases tardias del síndrome. 

Ante la ausencia de datos prospectivos, se recomienda iniciar con un esquema de 
una a dos semanas de duración (2-4 mg de prednisona/Kg/dia o su equivalente) siete a 
14 dias después del inicio del SIRPA en pacientes con enfermedad grave y sin signos de 
mejoría. La dosis se ajustará dependiendo de la respuesta clínica. Antes de iniciar un 
esquema de corticoesteroides por un tiempo prolongado para un SIRPA establecido, 
deberá descartarse o en su caso dar tratamiento adecuado a infecciones sistémicas. 
Deberá estudiarse en forma prospectiva y randomizada a los esteroides antes de que 
puedan hacerse más recomendaciones en cuanto a su empleo en pacientes con SIRPA. 

Aunque no se conocen las indicaciones y las dosis más útiles, los 
corticoesteroides en esta patologla, se pueden emplear a dosis altas (p. ej., hasta 30 
mg/Kg de metilprednisolona por via intravenosa) para combatir el colapso circulatorio que 
se muestra refractario a los IIquidos intravenosos y vasopresores intravenosos, sobre 
todo en el choque séptico, embolismo graso y neumonla por aspiración. En principio, la 
duración del tratamiento con esteroides se adapta para obtener una circulación estable; 
varía entre uno y varios dfas, y una vez conseguida la estabilidad, estos agentes se 
suspenden sin descenso gradual de las dosis. En algunos estudios se han utilizado a 
dosis sumamente altas (4,000 a 6,000 mg de hidrocortisona/dla). Tales dosis constituyen 
en general medidas desesperadas y tienen tres objetivos: 1) mejorar la contractilidad 
cardiaca, 2) estabilizar los lisosomas y 3) aumentar la perfusión de la circulación periférica 
y de los órganos vitales. Se duda que tales objetivos sean realistas y hasta qué punto se 
consiguen realmente. La interpretación de los resultados seria más fácil si los efectos de 
los corticoides se evaluasen de acuerdo con la etiologla, y no en el conjunto de pacientes 
con SIRPA. 

Antioxidantes: 

la acetilciste/na(22.98) es un compuesto que contiene tioles yes un precursor del 
glutatión que además actúa como atrapador de radicales libres de oxigeno. En el SIRPA 
no proporciona beneficios notables en cuanto a intercambio gaseoso, mitigar la 
enfennedad o supervivencia. Con base a estos resultados, no puede recomendarse su 
empleo para el tratamiento de pacientes con SIRPA. 
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Keloconazol y óxido nilrico: 

Actualmente la atención, en tratamiento del SIRPA, se está enfocando a la 
prevención y a la limitación del daño pulmonar producida por los mediadores de la 
inflamación. Los tromboxanos son mediadores de la inflamación que contribuyen al 
edema pulmonar del SIRPA en los pacientes con sepsis. El ketoconazol es un potente 
inhibidor de la sintesis de tromboxanos (inhibidor selectivo de la tromboxano A2 sintetasa) 
y leucotrienos. A pesar de que conocemos su mecanismo de acción, el mecanismo por el 
cual previene el desarrollo de este síndrome no está suficientemente aclarado.(3,23) 

Dos estudios preliminares han mostrado que el ketoconazol puede prevenir el 
SIRPA (observando una disminución en la incidencia de esta patologla), en pacientes que 
se encuentren en riesgo (es decir, aquellos con sepsis o politraumatizados). otros 
estudios no han podido demostrar la eficacia de este medicamento en la prevención de 
este slndrome. En paCientes con sepsis no ha demostrado fehacientemente su utilidad. 
Se requiere de mayores estudios antes de que puedan hacerse recomendaciones 
definitivas con relación a su empleo como agente profiláctico en SIRPA.(3.23) 

El óxido n/frica (47.108.109.113.114,118.121.123.141,142.144.145.154.155), inhalado puede 
actuar como vasodilatador pulmonar selectivo cuando se inspira a concentraciones de 5 a 
80 ppm (concentraciones no tóxicas < 100 partes por millón). La rápida unión de es1e 
compuesto a la hemoglobina a la que tiene gran afinidad, previene cualquier 
vasodilatación sistémica. 

Rossaint y col., administraron óxido nítrico a una concentración de 18 ppm a 10 
pacientes con SIRPA severo produciendo reducciones estadlsticamente significativas en 
las presiones de la arteria pulmonar y en los cortocircuitos intrapulmonares. mientras Que 
la relación Pa02lFi02 (índice de oxigenación) y la Pa02 aumentaban y la presión arterial 
media (PAM) y el gasto cardiaco (Ge) permanecían sin cambios. Estos cambios 
obtenidos permitieron disminuir la Fi02 a concentraciones no tóxicas para el pulmón. Sin 
embargo, la inhalación continua de óxido nltrico producla de manera constante (pero 
limitada) estos beneficios; durante 3 a 57 dias. También lograron demostrar que se 
evitaba la muerte por hipoxia refractaria en estos pacientes, mientras se intentaba 
solucionar la enfermedad que desencadenó el SIRPA. 

Muy probablemente, la administración de óxido nltrico sea la terapéutica con más 
futuro en el SIRPA, sin embargo, se requieren de estudios controlados posteriores antes 
de poder hacer recomendaciones definitivas en relación al empleo de este fármaco en 
forma rutinaria en pacientes con esta patologla. 

Eicosanoides y sus inhibidores: 

El Alprostadil (prostaglandina E), es un fármaco que puede inhibir la agregación 
plaquetaria, modular la respuesta inflamatoria, y provocar vasodilatación. No tienen 
ventajas en cuanto a supervivencia sobre las demás modalidades de tratamiento por lo 
que no se recomienda su empleo para el SIRPA.(13) 
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Los inhibidores de la ciclooxigenasa (AINES) (46,103,132) y por ende la sintesis de 
prostaglandinas como el ibuprofeno y la indometacina mejoran el pronóstico en la sepsis 
inducida experimentalmente (inteñieren con el vasospasmo inducido por las 
prostaglandinas). Los ensayos clínicos en individuos sanos han mostrado que el 
ibuprofeno inhibe la elevación inducida por endotoxinas de los niveles circulantes del 
factor de necrosis tumoral y atenúa los slntomas producidos por la administración de la 
endotoxina de E. celi. Aunque estos estudios no estaban específicamente orientados para 
pacientes con SIRPA, se recomienda el empleo de ibuprofeno en pacientes cen este 
slndrome. Estudios en modelos animales cen SIRPA y pre-tratados cen indometacina 
demostraron que impide la aparición de los cambios histopatológices pulmonares 
característicos de este síndrome. 

Se han administrado de fonma experimental anticuerpos monoclonales 
antiprostaglandinas, cerno el anti-C5a, para reducir la quimioalracción de los neutrófilos. 
También se ha estudiado la administración de prostaglandinas (p. ej., la E1 y la E2) que 
pueden inhibir la función de los neutrófilos. Entre estas funciones pueden incluirse las de 
agregación, liberación de enzimas y quimiotaxis en pacientes cen SIRPA. Sin embargo, 
ninguno de los estudios reportados ha mostrado cenclusiones satisfactorias y mejoria en 
cuanto a la sobrevida en estos pacientes por lo que su uso no se recemienda cemo parte 
del tratamiento en pacientes con este síndrome. 

Todos estos fármacos comentados, pretenden interferir con las lesiones 
producidas en el SIRPA reduciendo la agresión y quimioatracción de los neutrófilos, o 
impedir la liberación o bloquear las acciones de los materiales tóxicos liberados por los 
neutrófilos, las plaquetas y otros tejidos, 

otros vasodllaladores y vasoconstrlctores: (26,31,42,147,152) 

Los fármacos vasoactivos como el nitroprusiato de sodio se emplean con 
frecuencia para mejorar la función cardiovascular. En los pacientes con SIRPA, sin 
embargo, este fánmace puede ejercer un efeclo deletéreo en el intercambio gaseoso al 
inhibir la vasoconstricción en las unidades pulmonares que se encuentran edematizadas. 
De hecho la vasoconstricción aumentada puede incluso llegar a mejorar el intercambio 
gaseoso en los pacientes cen SIRPA al mejorar la relación ventilación/perfusión 
pulmonar. Aunque esto es prometedor. no se han demostrado los beneficios a largo plazo 
de esta estrategia terapéutica. Se sugiere que el empleo de agentes vasodilatadores y/o 
vasoconstrictores en los pacientes con SIRPA se base en indicaciones hemodinámicas 
tales cemo la hipertensión o hipotensión descentro ladas. 

Dado que la mayoría de los pacientes cen SIRPA presentan hipertensión 
pulmonar, es lógice que se haya ensayado la administración de diversos fármaces 
vasodilaladores con la idea de disminuir las resistencias pulmonares Y. de esta forma, 
aumentar el gasto cardíaco y el aporte de oxígeno a los tejidos. Se ha probado sin 
excesivo éxito la administración de diltiazem. nitroprusiato de sodio, ketanserina y, muy 
especialmente, prostaglandinas E1 (PGE1). La PGE1 posee actividad antiplaquetaria y, a 
la vez. es un potente vasodilatador pulmonar. los resultados sobre la efectividad de este 
fánmace frente a la mortalidad del SIRPA son contradictorios. 

69 



Pentoxifilina: (97) 

Es un inhibidor de la fosfodieslerasa que impide la quimiotaxis y la activación de 
los neulrófilos en modelos experimentales en animales con sepsis y SIRPA. También ha 
demostrado, su uso, inhibir la liberación del factor de necrosis (FNT) y de algunas 
interteucinas, mejorar la microcirculación y clínicamente disminución de los datos con 
relación a slndrome de respuesta inflamatorta sistémica. Parece ser segura al 
administrarse a humanos, sin embargo, no hay estudios suficientes para recomendar su 
uso en forma rutinaria en estos pacientes. 

Antiendotoxinas y anticitosinas: (152) 

Ya que con frecuencia el SIRPA se encuentra asociado a sepsis, resulta razonable 
pensar que tratamientos dirigidos en contra de los mediadores de ésta (endotoxinas, 
factor de necrosis tumoral, e interleucinas), pOdrian reducir la incidencia de este 
slndrome. Por lo menos asl lo señalan en más de un estudio. Sin embargo, ninguno de 
los agentes probados hasta ahora han reducido la morlalidad global por estas entidades 
en estudios prospectivos. Además la disminución en las concentraciones de algunas 
citoquinas durante la sepsis, en teorla podrla resultar en peores consecuencias. Por lo 
tanto. la seguridad y eficacia de estos tratamientos deberá de valorarse antes de que 
puedan hacerse recomendaciones con respecto a su empleo. 

Heparina: 

Al principio de conocerse el SIRPA, se resaltó la imporlancia de la coagulación 
intravascular y los microtrombos como mecanismo patogénico. Se propuso el empleo de 
la heparina tanto para la prevención como para el tratamiento. En la actualidad, se da 
más importancia a la causa de la coagulopatia, y la atención se centra en la detección y 
tratamiento temprano del mecanismo iniciador. La heparina ha caldo en desuso y se 
considera no sólo ineficaz sino peligrosa. 

Antibióticos: 

la valoración dinica del paciente es un medio inexacto para diagnosticar una 
neumonia nosocomial en pacientes con SIRPA. Estos pacientes pueden tener fiebre, 
leucocitosis o incluso infiltrados pulmonares en una radiografía de tórax pero carecer de 
evidencia histológica de neumonla. El mayor riesgo al administrar antibióticos a pacientes 
sin infección es el surgimiento de microorganismos resistentes que pueden ser 
responsables de infecciones que ocasionan una mayor mortalidad. Aunque nunca ha sido 
estudiado para pacientes con SIRPA, se recomienda un esquema de antibioticoteraPla en 
la fase temprana de la enfermedad si se presume que fue causada por sepsis. En las 
fases tardías del SIRPA, la admínistración de antibíóticos deberá de estar guiada por los 
resultados de los cultivos apropiados e indicaciones claras de infección. En este momento 
la admínistración profiláctica de antibióticos no parece tener un papel claro en el manejo 
de estos pacientes, así como la descontaminación selectiva del tubo digestivo, aunque 
esto último nunca ha sido estudiado de forma especifica. 
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Manejo durante la fase de recuperación: (26.152) 

La mayor parte de pacientes que mueren por SIRPA lo hacen en el curso de las 
primeras dos semanas de la enfermedad. Para aquellos que sobreviven. la recuperación 
toma varias semanas. Es por eso que en los que consiguen sobrevivir se toman en 
cuenta varias medidas de soporte. Generalmente la mayor parte del edema alveolar se 
resuelve en un lapso de siete a 10 días y los infiltrados que se pueden observan en las 
radiografías de tórax representan cambios inflamatorios o bien nuevos depósitos de 
colágena precursora del desarrollo de fibrosis. Por lo tanto, no resulta infrecuente que la 
oxigenación mejore de manera sustancial durante la primera semana, mientras que los 
requerimientos ventilatorios por minuto se mantienen elevados. 

Generalmente, la condición de casi todos los pacientes sobrevivientes en esta 
situación irá tendiendo hacia la mejoría hasta el punto en que pueda mantenerse una 
oxigenación adecuada con una Fi02 de 40 a 60 % Y una PEEP de 5 a 8 cmH20. En este 
punto y más adelante, puede resultar bastante tentador disminuir las presiones de la vía 
aérea (ej.: PEEP) en forma rápida. Pero esto debe evitarse ya que las vías aéreas 
terminales son aún muy inestables y además siguiendo esta conducta conservadora 
pueden advertirse deterioros precipitados en la oxigenación. En general se recomienda 
que la PEEP, o cualquier método para incrementar la presión media de la vía aérea 
(como la ventilación invertida), se reduzca de manera gradual (2 a 3 cmH20 cada 12 hrs). 
Solo en casos excepcionales, estas medidas prolongarían innecesariamente la 
dependencia de un paciente al ventilador. 

Debido a que la mayor parte de los pacientes con SIRPA requieren de 10 a 14 
días de asistencia ventilatoria, se cuestiona con frecuencia la necesidad de 
traqueostomia. En general, la traqueostomía está indicada en aquellos pacientes que 
requieren de un soporte ventilatorio mecánico por más de dos semanas. La decisión al 
respecto puede tomarse después de siete a 10 días del padecimiento. En muchos 
pacientes con SIRPA puede desarrollarse el síndrome de insuficiencia orgánica múltiple. 
Esto debido con frecuencia al proceso infeccioso que lleva al paciente a SIRPA o a sepsis 
adquirida después de desarrollar este síndrome. Sin embargo, la recuperación del 
paciente con SIRPA depende de un soporte adecuado de todos los aparatos y sistemas 
vitales. 

Concluimos señalando que el SIRPA es una respuesta compleja del pulmón a 
agentes agresores directos (inhalados) e indirectos (hemat6genos). Es fácil ser escéptico 
con respecto al beneficio de las estrategias aquí descritas pero existe evidencia de que la 
sobrevida general de estos pacientes ha mejorado en los últimos años. Para mantener 
esta tendencia deberá de evaluarse en forma estricta las nuevas estrateg'las de 
tratamiento para los pacientes con SIRPA y su empleo en forma rutinaria deberá de 
recomendarse sólo tras un escrutinio cuidadoso de los resultados que ha producido, Esta 
conducta eliminará los riesgos y gastos innecesarios asociados con el empleo de 
tratamientos no aceptados. 

Equilibrio ácido-base: 

La alcalosis respiratOria provoca broncoespasmo, disminución del gasto cardiaco, 
aumento del cortocircuito arteriovenoso pulmonar, hipopelfusión cerebral, hipokalemia y 
arritmias cardiacas en pacientes con SIRPA, por lo que se debe corregir dicha alteración. 
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Identificar presencia de SIRPA 
,t. 

Tratamiento subsecuente del trastorno primario. 

,t. 
Tratamiento del SIRPA 

It ~ 
Cardiovascular Respiratorio 

Gasometria con 02 ai 100 'lo. ¿ Hay hipotensión? 

No 

a.::: 

a.::: ~ 
Sí .. .. 

Insuficiencia respiratoria .. .. 
Evitar la ¿ Hay hipovoiemia ? No Si 

deshidratación 

Administración 
de líquidos 

.. 
Si 

¿La causa es corregible 
por cirugía? .. .. 

Si No .. 
Cirugía 

.. 
No Monitorizar .. 

.. 
Intubación 

endolraqueal .. 
Vasopresores Ventiiador de volumen 

con ve de 10-12 mVKg. tal como se indique 

-+ 

.. 
Evitar la 

hiperhidratación .. 
.. 

Gasometría .. 
Pa02 menor de 60 mmHg 

Monitorizar 
te .. 

Si No 

te .. 
Añadir PEEP a 3-5 cmH20 

y aumentar hasta Pa02 igual -+ Monitorizar. 
mayor de 60 mmHg con 

Fi02 al 0.5 'lo. 
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Barredores de Radicales Libres de Oxígeno: 

Se ha demostrado que el 100 % de pacientes con SIRPA de cualquier etiologia, se 
acompañan de datos en relación a slndrome de respuesta inflamatoria sistémica, por lo 
que resulta atractivo para el tratamiento de estos pacientes, con la finalidad de disminuir 
la lesión pulmonar mediada por radicales libres de oxigeno, utilizar fármacos que los 
disminuyan o los eliminen de la circulación uniéndose a los mismos (barredores de 
radicales libres de oxigeno). Se conocen numerosas sustancias de ese tipo: Dimetil 
fulfóxido (DMSO), dimetiltiourea, N-acetilcisteina, manitol, Vitamina E, A Y e, agentes 
quelantes del hierro y dextrometorfan entre otros. Sin embargo, no existen estudios en 
pacientes con SIRPA que indiquen que se pueden usar o que se recomienden en forma 
rutinaria como parte de la terapéutica en estos pacientes. 

CONCLUSION TRATAMIENTO: 

Todas las medidas terapéuticas que se han empleado en caso de edema 
pulmonar secundario a alteraciones primarias de la membrana alveolocapilar, como en el 
SIRPA. son ¡nespecificas y se ha mostrado que no modifican ni la evolución ni el 
pronóstico en estos casos. La única excepción a esta regla general es el empleo de un 
tratamiento antibiótico específico en caso de infección demostrada, sea ésta la causa o 
sólo una complicación del SIRPA. 

Con base en alteraciones de varios modelos de lesiones pulmonares, es probable 
que se estudien agentes que disminuyan la quimiotaxis, la adherencia y activación de 
leucocitos polimorfonucleares (p. ej., prostaglandinas de la serie E) que inhiben la 
formación de metabalitos del ácido araquidónico derivados de membrana celular (p. ej., 
ciclooxigenasa, lipooxigenasa e inhibidores de la slntesis de tromboxano) que inhiben de 
manera competitiva los diversos productos (p. ej., antagonistas de leucotrieno 04, E4) Y 
que neutralizan metabolitos tóxicos del oxigeno (p. ej., barredores de radicales libres de 
oxígeno), y anticuerpos que neutralizan la endotoxina o varias de las citocinas que se 
consideran causales o perpetuadoras de las lesiones. La idea y la eficacia de cada cual 
ha sido mostrada en varios sistemas experimentales. Sin embargo, queda todavía por 
demostrarse la utilidad última de tales agentes y su eficacia para evitar el comienzo o el 
agravamiento de la lesión de la membrana alveolocapilar en circunstancias clínicas. 
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COMPLICACIONES 
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COMPLICACIONES: 

Las complicaciones del SIRPA son las propias de la insuficiencia respiratoria. del 
apoyo mecánico ventilatorio y, en último caso, de la enfermedad desencadenante del 
síndrome. 

Complicaciones secundarias a la insuficiencia respiratoria: (10.11.19.20.26.70.77.76) 

1. Hiperrreactividad residual de la via aérea: No se presenta en el 100 % de los 
pacientes que sobreviven y se desconoce el mecanismo de esta respuesta. 

2. Lesión pulmonar aguda (LPA): Esta entidad es más frecuente que el SIRPA; por 
cada paciente con criterios estrictos de SIRPA, hay 2.5 pacientes con criterios de 
lesión pulmonar aguda (bajo los criterios estrictos de la Conferencia del Consenso 
Americano-Europeo para lesión pulmonar aguda y SIRPA). la mortalidad por lPA es 
considerablemente menor que la de SIRPA. 

3. Función pulmonar anormal: Se presenta aproximadamente en el 40 % de los 
sobrevivientes. No obstante éstas anomallas residuales, como son una leve 
enfermedad restrictiva, disminución de la capacidad pulmonar total, alteración del 
intercambio gaseoso (alteración funcional tardia más importante), reducción de los 
flujos mesoinspiratorios (FEF 25-75 %) y un descenso de la oxigenación arterial con el 
ejercicio suelen ser mfnimas y tienden a mejorar con el tiempo. las alteraciones 
ventilatorias de tipo restrictivo predominan en las fases iniciales de la recuperación. La 
disminución en la capacidad pulmonar total se prEfenta aproximadamente en un tercio 
de los pacientes supervivientes al SIRPA. Casi la mitad de los pacientes presentan 
alteración del intercambio gaseoso con reducción en la transferencia de C02 (esta 
complicación del SIRPA es la que puede permanecer más tiempo). Aunque en la 
mayorfa de los pacientes la Pa02 basal es normal, en alrededor del 50 % de ellos se 
observa un descenso durante la prueba de esfuerzo. Todas estas anomalías 
funcionales pueden deberse a la presencia de fibrosis pulmonar. 

4. Hipertensión arterial pulmonar: La presión capilar pulmonar promedio en el 
momento de máxima reanimación con liquidas resultó ser estad isticamente mayor en 
los pacientes que no sobrevivieron 120 mmHg VS los sobrevivientes. En presencia de 
hipoxemia severa los pacientes cursan con presión arterial pulmonar (PAP) elevada, lo 
mismo que la presión arterial pulmonar media, lo que se ha descrito en muchas 
ocasiones como un marcador de la gravedad del sfndrome. Otros estudios han 
demostrado que el hallazgo de hipertensión arterial pulmonar es inconstante y que no 
constituye un marcador de mal pronóstico. El incremento de la resistencia vascular 
pulmonar (RVP) se presenta a las pocas horas del inicio de la insuficiencia respiratoria 
aguda. 

5. Depresión de la contractilidad del ventriculo derecho: Se ha demostrado en el 
análisis de la relación entre la presión sistólica y diastólica del ventrículo derecho, 
pudiéndose encontrar también elevado, el fndice de trabajo ventricular derecho (ITVD). 
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6. Insuficiencia ventricular izquierda: Esta complicación puede pasar fácilmente 
desapercibida dada la creciente gravedad clínica en los pacientes y a la progresión de 
los hallazgos radiológicos asociados al proceso primario. Esto se debe a que todos los 
pacientes suelen tener estertores y roncus, incluso sin insuficiencia ventricular, y estos 
ruidos dificultan la detección de los ritmos de galope. Una dificultad adicional es que 
las radiografías anteroposteriores, obtenidas con aparatos portátiles y a menudo sin 
una buena inspiración pulmonar, agrandan la silueta cardiaca. En consecuencia, la 
valoración flsica y el estudio radiológico no son siempre fiables. Por tanto, cuando se 
produce deterioro hemodinámico en el paciente a pesar del apoyo hemodinámico 
establecido, hay que sospechar insuficiencia ventricular izquierda; en caso de duda 
diagnóstica o sospecha del mismo se puede monitorizar al paciente por medio de un 
catéter de flotación inseriado en la arteria pulmonar (catéter de Swan-Ganz). 

7. Fibrasis pulmonar: Demostrada por estudios histopatológicos en el 100 % de los 
pacientes la cual contribuye en forma directa en las alteraciones funcionales de la 
función respiratoria ya comentadas. Por regla general, cuanto más leve es el trastorno 
y antes se controla, mejor es el pronóstico a largo plazo. 

Complicaciones secundarias al apoyo mecánico venlilalorio: (10,11.19.20.26.31,66 
.67.68.69.70,n.76) 

1. Neumotórax: Secundaria a las elevadas presiones de insuflación con Que debe 
realizarse la respiración artificial (barotrauma). Es indispensable la vigilancia 
radiológica ya que clínicamente puede pasar inadvertido. Se puede sospechar cuando 
se detecte deterioro inexplicable del estado respiratorio y hemodinámico. Si el 
deterioro es súbito debe hacemos sospechar en neumotórax a tensión. 

2. Enfisema subcutáneo: Secundario a las elevadas presiones de insuflación con Que 
debe realizarse la respiración artificial (barotrauma). Se puede sospecha clfnicamente 
cuando hay presencia de crepitación en tórax anterior, cuello o cara en el paciente. 

3. Neumomediastino: Secundario a las elevadas presiones de insuflación con que debe 
realizarse la respiración artificial (barotrauma). Es indispensable la vigilancia 
radiológica frecuente en estos pacientes para detectarlo tempranamente e iniciar su 
tratamiento especifiCO. 

4. Lesión pUlmonar aguda y SIRPA: Las concentraciones elevadas de oxigeno (> 0.6 ) 
durante periodos de tiempo prolongada pueden aumentar las lesiones establecidas del 
SIRPA y perpetuar el cuadro cUnico de insuficiencia respiratoria. Por tanto, se debe 
administrar la concentración minima de oxigeno que proporciona una aceptable 
oxigenación arterial. 

5. Neumonla nosocomial: Se presenta muy frecuentemente a partir de la primera 
semana de iniciada la asistencia mecánica ventilatoria debido a que las lesiones del 
parénquima pulmonar favorecen la aparici6n de infecciones. 
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6. Ate/ectasias: Favorecidas por el daño al parénquima pulmonar. Se puede presentar 
sin embargo en fonna secundaria a la obstrucción bronquial por los tubos 
endotraqueales y de traqueostomla. Cuando los tubos son demasiado largos o están 
mal insertados, puede deslizarse a uno de los bronquios principales, generalmente al 
derecho, debido a su origen menos angulado en relación con la tráquea. En este caso, 
el tubo bloquea la ventilación del otra bronquio principal y se produce atelectasias. 
Esta complicación suele producir un deterioro brusco del paciente con agravamiento 
de la insuficiencia respiratoria. Se detecta rápidamente mediante la exploración fisica, 
que revela la ausencia de ruidos respiratorios en el pulmón ocluido. Cuando se 
sospecha esta complicación hay que tirar lentamente del tubo. 

Complicaciones secundarias a la enfennedad desencadenante del síndrome: 
(10.11,26,31,70,n,78) 

1. Síndrome de Insuficiencia Orgánica Múltiple (SIOM): Es la alteración más frecuente 
con afección de 3 o más órganos. y dentro de este slndrame, la insuficiencia más 
frecuente después de la respiratoria es la renal aguda. Esta complicación se presenta 
más frecuentemente en pacientes con sepsis.(25) 

2. Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS): Se presenta en el 100 % de 
los pacientes con SIRPA.(25) 

3. Sepsis: Hasta el 72 % de los pacientes desarrollan alguna forma de sepsis y/o cultivo 
positivo, durante su evolución. Los génnenes que con mayor frecuencia se aíslan son 
el Estafilococo epidermidis, Pseudomona aeuroginosa y Candida albicans. Por dicho 
motivo son sometidos la mayorla de los pacientes a antibioticoterapia múltiple, 
quedando expuesto, por ende a la superinfeoción y sobreinfección. Los sitios más 
infectados durante la evolución de la enfermedad son el tórax y el abdomen. La sepsis 
y el SIOM son la causa mayor de mortalidad después de 3 dias de iniciado el 
sfndrome. Cuando la sepsis precede al SIRPA, el abdomen es el sitio más común de 
infeoción; pero cuando la sepsis se presenta después de la instalación del sindrome, el 
pulmón es el órgano más afectado. 

4. Coagulación Intravascu/ar Diseminada (C/D): Se presenta más frecuentemente 
cuando la sepsis ha preoedido al SIRPA o cuando este ha sido causado por 
pancreatitis o Sx de Hellp.(25) 

5. Hemorragia de Tubo Digestivo: Puede ser secundario al estres de la patologia 
desencadenante o a alteraciones secundarias en la coagulación. 

6. Hemorragia intrapulmonar: Favorecida por la afección al parénquima pulmonar, al 
daño endotelial generalizado de la vasculatura pulmonar y por las alteraciones de la 
coagulación desencadenadas por las patologlas de base. 

17 



PRONÓSTICO 
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PRON ÓSTICO: (2.6.7.10.11.12.15.20.24.26.31.34.35.42.80.81.92.93.99.104.107.119.128.146.156) 

Dada la diversidad de causas y la frecuencia de enfermedades asociadas. es dificil 
o imposible proporcionar cifras significativas sobre el pronóstico del SIRPA. La mortalidad 
es del 50 al 60 % dentro de las primeras 72 horas de iniciado el síndrome de insuficiencia 
respiratoria; si el SIRPA se presenta en forma secundaria a sepsis abdominal la 
mortalidad se incrementa a 80-90 %. Esto representa una mejorla sobre la tasa de 
mortalidad de casi el 100 % hace unos años y es el resultado de la aplicación de las 
modernas técnicas de tratamiento previamente descritas. Si el SIRPA se debe a 
sobredosis de un fármaco. la tasa de mortalidad es baja; si se asocia a choque la 
pOSibilidad de un desenlace fatal es mucho mayor. Cuando existe sepsis de origen 
extrapulmonar que necesita drenaje quirúrgico se prodUce el fracaso de varios órganos 
(p. ej .• riñones e hlgado) y la mayorla de estos pacientes mueren a pesar de las máximas 
medidas de soporte respiratorio y cardiovascular. Entre los dos extremos se encuentran 
otras causas y enfermedades coexistentes. los pacientes pueden morir por hipotensión 
resistente a tratamiento convencional. hipoxemia atribuible a SIRPA y otras 
manifestaciones de insuficiencia orgánica múltiple, como coagulación intravascular 
diseminada. 

los siguientes factores están asociados con una mayor 
mortalidad (factores de mal pronóstico! en pacientes con SIRPA: 

1. Edad superior a 65 años. 
2. Presencia de Insuficiencia orgánica múltiple. 
3. Diferencia alveoloarterial de 02 (DAa02) superior a 585 mmHg. 
4. Distensibllidad pulmonar efectiva inferior a 28 cmH20/ml, que necesitan 

presiones de insuflación respiratoria crecientes. 
5. Exceso de base Inferior a -8 mEq/L (-8 nmolll), HC03 menor de 20 mEq/l 

(menos de 20 nmolll). 
6. pH inferior a 7.2 persistente en las primeras 48 hrs. 
7. Presencia de fistula broncopleural. 
8. Más de 10 % de neutrófllos no segmentados en la fórmula leucocitaria. 
9. Inmunosupresión asociada a la enfermedad de base. 
10.lncremento de la diferencia PA02/Pa02 que necesite concentraciones 

crecientes de Fi02 y PEEP. 
11.Presiones coloidosm6tlcas en disminución o bajas. 
12.Presencia de hipotensión arterial que no responde a la sustitución de 

volumen intravascular. 
13.1ndice de oxigenación (indice de Kirby Pa02/Fi02) menor de 150 mmHg 

en forma persistente, asociado con niveles de PEEP mayor de 13 cmH20 
en las primeras 72 horas. 

14.Disminución en el contenido arterial y venoso mixto de 02. 
15. Trombocltopenia. 
16.Pacientes con sepsis severa y que desarrollan sindrome de insuficiencia 

orgánica múltiple. 
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17. Acidosis metabólica persistente en el primer dia de iniciado el SIRPA 
(marcador bioquímico predictor de mortalidad). 

18. SIRPA asociado a choque de cualquier causa. 
19. SIRPA asociado a sepsis extrapulmonar. 
20. Balance global de liquidos positivo (> 6 litros) durante las primeras 72 

hrs. de iniciado el SIRPA. 

La suma de 2 o más factores de riesgo para SIRPA, incrementa la posibilidad de 
su desarrollo. 

El SIRPA depende de la adición de factores pronósticos, por ejemplo, en la 
presencia de un solo factor pronóstico la mortalidad fue del 25 %, mientras que al tener 2 
factores la mortalidad asciende a un 42 %, Y con tres hasta un 85 %. 

Los siguientes factores están asociados con una menor tasa de 
mortalidad (factores de buen pronóstico) en pacientes con 

SIRPA: 

1. Pacientes supervivientes al SIRPA con una función pulmonar previamente 
normal. el pronóstico con respecto a la recuperación a largo plazo es 
notablemente bueno. 

2. No hay correlación alguna entre la severidad de la hipertensión pulmonar 
desarrollada durante el SIRPA y su pronóstico final. 

3. Pacientes con edad menor de 60 años. 
4. SIRPA secundario a trauma. que no desarrollan sepsis y/o síndrome de 

insuficiencia orgánica múltiple durante su evolución. 
5, Reducción en la presión capilar pulmonar (6-8 mmHg) durante las 

primeras 72 hrs. de iniciado el SIRPA. 
6, Balance global de líquidos negativo al termino de la recuperación del 

SIRPA. (el 100 % de pacientes que termina con balance global de líquido 
positivo mayor de 6 litros mueren). 

7, Pacientes quirúrgicos que desarrolla SIRPA tratados con PEEP alto (> 15 
cmH20), para reducir los cortocircuitos Intrapulmonares (QsQt) a menos 
del 20 %, Y la Fi02 a menos del 50 'lo. 

8, Detección temprana del SIRPA e inicio de terapia de apoyo vital avanzado 
a órganos comprometidos, por la patologia o patologias 
desencadenantes, atendidos en una unidad de cuidados intensivos (en 
ocasiones la recuperación es completa). 

9. Por regla general, cuanto más leve es el trastorno y antes se controla, 
mejor es el pronóstico a largo plazo. 

10.Pacientes con mejor comportamiento gasométrico durante las primeras 
48 hrs. 
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TITULO 

Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva Aguda (SIRPA) 
Experiencia en el servicio de Terapia Intensiva Central: 5 años 

(Hospital General de México) 

SUBTITULO 

Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva Aguda. 

RESUMEN 

En este estudio se pretende analizar en forma retrospectiva, obteniendo los datos 
a través de los expedientes archivados en el servicio de Terapia Médica Intensiva Central 
(TMIC) del Hospital General de México U-201, correspondientes a los últimos 5 años 
(1993 a 1997) la experiencia del servicio en cuanto al tratamiento y sobrevida de 
pacientes con Slndrome de Insuficiencia RespiratOria Progresiva Aguda (SIRPA). 

Se seleccionaron, del total de pacientes ingresados al servicio en los años de 1993 
a 1997, los expedientes de pacientes con patologia potencialmente desencadenantes de 
SIRPA. Se analizó cada uno de ellos y se obtuvieron para el estudio todos aquellos que 
desarrollaron SIRPA y que cumpllan con los tres criterios diagnósticos (de acuerdo al 
Consenso Americano-Auropeo) como lo es el Indice de Oxigenación (Indice de Kirby 
Pa02lFi02) < 200, presión capilar pulmonar en cuña < 18 mmHg y radiografla de tórax 
con afección en los cuatros cuadrantes en cuanto a la presencia de opacidades 
bilaterales difusas. 

Ya seleccionados los expedientes comentados, a cada uno de ellos y por años, se 
obtuvieron los siguientes datos para su análisis estadistico: Identificación con número de 
expediente del servicio y del Hospital, nombre en siglas, edad en años, sexo, fecha de 
ingreso a la TMIC, dias de estancia en el servicio, motivo de egreso, dla de inicio de 
apoyo mecánico ventilatorio en relación con el dla de ingreso, dla de diagnóstico de 
SIRPA con relación a su ingreso al servicio, diagnóstico predisponente para SIRPA, 
criterios diagnósticos (indice de oxigenación, PCPC y radiografia de tórax), datos con 
relación al apoyo mecánico ventilatorio recibido durante su estancia en el servicio 
(volumen corriente, modo de ventilación, Fi02, Re!. I:E, PEEP utilizado, curva de 
ventilación, posición del paciente, apoyo ventilatorio extracorp6reo), parámetros 
respiratorios en cuanto a la oxigenación como el indice de disponibilidad de oxigeno 
(1002) yel Indice de consumo de oxigeno (IV02) asl como la relación IV02l1002, apoyo 
nutricional en KcallKg/dia, y datos con relación al tratamiento farmacológico (surfactante, 
corticoesteroides, antioxidantes, ketoconazol, óxido nftrico. eicosanoides e inhibidores 
como la indometacina, ibuprofeno y prostaglandinas, vasodilatadores como el 
nitroprusiato de sodio, pentoxifilina y finalmente los antibiótico utilizado en cada paciente. 

Los resultados y conclusiones se muestran en los apartados correspondientes. 
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INTRODUCCION 

Al Síndrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva del Adulto (SIRPA) se le 
denomina actualmente SINDROME DE INSUFICIENCIA RESPIRA TORIA PROGRESIVA 
AGUDA (SIRPA). Es un término descriptivo que se aplica a muchas lesiones pulmonares 
agudas, infiltrativas y difusas, de etiología diversa, que se acompaña de hipoxemia 
severa. Este sindrome es un cuadro aguda causado por la alteración de la permeabilidad 
de la membrana capilar pulmonar y que se caracteriza por insuficiencia respiratoria muy 
grave, infiltrados pulmonares bilaterales difusos y disminución extrema de la 
distensibilidad pulmonar en ausencia de falla ventricular izquierda. Las causas de este 
síndrome son numerosas y pueden tener origen pulmonar o extrapulmonar. Es sin 
embargo cierto que, a pesar de las diversas etiologlas, una vez que el slndrome llega a la 
fase en que requiere cuidados intensivos, el tratamiento del problema pulmonar se basa 
en técnicas estándar. 

El SIRPA, es una condición clínica con frecuencia de consecuencias fatales que 
se observa cada vez más en el medio hospitalario, particularmente en las unidades de 
terapia intensiva en donde constituye uno de los motivos más frecuentes de ingreso. Su 
incidencia aproximada en los Estados Unidos es de más de 15,000 casos por año con un 
Indice de mortalidad cercano al 60 %. Su prevalencia se debe en gran parte al desarrollo 
del conocimiento médico y al apoyo en los avances tecnológicos para mantener a los 
pacientes criticamente enfermos con vida por más tiempo. 

Frecuentemente se origina después de un evento agresor inicial ya sea 
traumatismo o infección que hubiera sido de consecuencias fatales hace 20 años. A 
pesar de que el SIRPA puede ser consecuencia de un agresor directo (como la 
broncoaspiración de contenido gástrico), traumatismo en el pulmón, o presencia de un 
proceso neumónico, es más frecuente que sea consecuencia de la acción de un agente 
agresor indirecto al pulmón. 

Se caracteriza por lesiones de la membrana alveolo-capilar que consisten en 
escape de líquidos y elementos formes de los vasos sanguíneos al espacio intersticial y a 
los alveolos, además de permeabilidad vascular aumentada a las proteinas (edema 
pulmonar proteináceo). En cualquier caso sin embargo, la respuesta inflamatoria 
sistémica. Que se observa en condiciones asociadas al SIRPA como son la sepsis y el 
sindrome de disfunción orgánica múltiple está detrás de los slntomas propios de este 
síndrome. Independientemente de sus distintas causas, existe una via común final en los 
pacientes con este síndrome asociado a edema pulmonar y a la presencia de células 
inflamatorias en el parénquima pulmonar junto con mediadores inflamatorios sanguíneos 
liberados por una gran variedad de estirpes celulares. Estos mediadores provocan un 
síndrome con efectos nocivos intensos similares a los observados en entidades 
relacionadas como la sepsis y sus secuelas. 

Los objetivos del tratamiento son mantener la disponibilidad de oxigeno (002) en 
niveles óptimos (apoyo ventilatorio convencional y no convencional, oxigenación de 
membrana extracorporea, y gasto cardiaco adecuado) y restricción de liquidas. Otras 
acciones terapéuticas de esta entidad (decúbito prono, aumento de la precarga 
ventricular, surfactante exógeno, antioxidantes, ketoconazol, eicosanoides y pentoxifilina) 
están en proceso de evaluación; el empleo de corticoesteroides, es controversial en la 
actualidad. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Conocer la experiencia del servicio con relación a tratamiento y sobre vida de 
pacientes con SIRPA a través del análisis retrospectivo de casos relacionados a dicha 
patología y replantear en caso necesario la terapéutica médíca para la resolución más 
eficaz de dicho síndrome. 

JUSTIFICACiÓN 

1. La mortalidad reportada en el ámbíto mundial con relación a SIRPA aún es muy alta en 
todas las unidades de cuidados íntensivos, con cifras de hasta el 60 %. 

2. El tiempo de estancia de pacientes con SIRPA en las unidades de cuidados intensivos 
es muy alto asl como lo es también el costo de su tratamiento. 

3. Aún no se tiene establecida la terapéu1ica definitiva mostrada a través de la alta 
incidencia de mortalidad. 

4. Los criterios diagnósticos se han establecido solo hasta el año de 1994 a través del 
Consenso Americano-Europeo para esta entidad lo que nos pone en relativa 
desventaja con relación al tiempo inicial de su descripción. 

5. El conocer la experiencia en el servicio de Terapia Intensiva Central del Hospital 
General de México U-201 durante los últimos 5 años (1993 a 1997), no permitirá 
replantear la terapéutica utilizada en esta patologia en caso de ser necesario. 

HIPOTESIS 

El tratamiento establecido a pacientes con SIRPA dentro del servicio de Terapia 
Médica Intensiva Central de Hospital General de México U-201 a permitido disminuir la 
incidencia y mortalidad de este síndrome. 

OBJETIVOS 

1. Conocer la incidencia y prevalencia del SIRPA dentro de la Terapia Médica Intensiva 
Central del Hospital General de México. 

2. Identificar la incidencia de esta patologla por sexo y edad. 
3. Conocer la mortalidad del SIRPA en los últimos 5 años dentro del servicio. 
4. Identificar las patologlas más frecuentes relacionadas con desarrollo de SIRPA dentro 

del servicio. 
5. Analizar la metodologla terapéutica y de apoyo respiratorio en pacientes que padecen 

esta patología. 
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METODOLOGIA 

1) POBLACION y TAMAÑO DE MUESTRA 

Pacientes que durante su estancia en el servicio de Terapia Médica 
Intensiva Central del Hospital General de México U-201 desarrollaron Slndrome de 
Insuficiencia RespiratOria Progresiva Aguda (SIRPA). 

El tamaño de la muestra es de 53 pacientes con SIRPA, durante los 
últimos 5 años (1993 a 1997) que cumplieron con los tres criterios diagnósticos 
para dicha entidad. La muestra se tomó del total de pacientes ingresado en los 
años mencionados. 

CRITERIOS DE INCLUSION 

1. Pacientes ingresados en la U-201 de Terapia Médica Intensiva Central durante los 
años 1993 a 1997 y que durante su estancia en el servicio desarrollaron Sindrome de 
Insuficiencia Respiratoria Progresiva Aguda. 

2. Pacientes con SIRPA, en el mismo periodo de tiempo, a los que se les colocó catéter 
de flotación para monitorización hemodinámica, ya que de esta manera se puede 
determinar la PCPC que es uno de los criterios diagnósticos para poder diferencia esta 
entidad del edema agudo pulmonar. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

1. Pacientes ingresados a la Terapia Médica Intensiva Central de 1993 a 1997 y que 
durante su estancia no desarrollaron SIRPA. 

2. Pacientes ingresados en otras terapias intensivas del Hospital General de México. 
3. Paciente ingresados al servicio y que desarrollaron SIRPA pero que no cumplieron con 

los criterios diagnósticos para esta entidad. 

CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 

1. Pacientes ingresados al servicio de Terapia Médica Intensiva Central del Hospital 
General de México en los años de 1993 a 1997, con factores predisponentes para 
SIRPA, con cuadro clínico y evolución sugestiva de dicho diagnóstico, pero en los que 
no fue poSible la colocación de catéter de flotación en la arteria pulmonar para 
monitorizar la pepe que es un criterio diagnóstico indispensable para diferenciar esta 
entidad del edema agudo pulmonar. 

86 



PROCEDIMIENTO 

En el registro de ingreso de pacientes al servicio de Terapia Médica Intensiva 
Central del Hospital General de México de los años de 1993 a 1997 se seleccionaron por 
número de expediente del servicio y del Hospital a todos los pacientes con diagnósticos 
predisponentes para desarrollar Síndrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva 
Aguda. Se revisó cada uno de los expedientes y se seleccionó para el estudio a todos 
aquellos pacientes con diagnóstico de SIRPA durante su estancia en el servicio y a los 
cuales se les colocó catéter de flotación en la arteria pulmonar para monitorizar la presión 
capilar pulmonar en cuña (PCPC) y que la misma se encontrará menor de 18 mmHg, que 
tuvieran un índice de oxigenación Pa02lFi02 (índice de Kirby) menor de 200 y que se 
evidenciaran opacidades bilaterales y difusas en los cuatro cuadrantes de la radiografia 
de tórax. Estos tres puntos como criterios diagnósticos para SIRPA de acuerdo al 
Consenso Americano-Europeo para esta entidad. 

De cada uno de los expedientes seleccionados con estas caracterlsticas se 
obtuvieron los siguientes datos para su análisis estadístico, y que se incluyeron en tablas 
para recolección de datos: 
1) Numero de expedíente del servicio de TMIC y del Hospital. 
2) Nombre del paciente en siglas. 
3) Edad en años. 
4) Sexo. 
5) Fecha de ingreso a la TMIC. 
6) Días de estancia en el servicio. 
7) Motivo de egreso (muerte, mejoría, traslado a otro servicio por máximo beneficio o a 

otro hospital como alta voluntaria). 
8) Ola de inicio de apoyo mecánico ventilatorio con ventilador de volumen con relación a 

su ingreso al servicio. 
9) Ola de diagnóstico de SIRPA con relación a su ingreso al servicio. 
10) Diagnósticos predisponentes para SIRPA. 
11) Criterios diagnósticos para SIRPA con índice de oxigenación Pa02lFi02 (índice de 

Kirby) el cual se determinó a su inicio del diagnóstico, a las 72 hrs. y al final de su 
egreso, presión capilar pulmonar en cuña la cual se determinó al inicio del diagnóstico, 
a las 72 hrs. y a su egreso y finalmente la presencia de opacidades bilaterales y 
difusas con afección en los cuatro cuadrantes de la radiografía de tórax. 

12) Apoyo ventilatorio con ventilador de volumen obteniendo los siguientes datos: 
Volumen corriente utilizado al inicio del apoyo y al final; modo de ventilación al 
inicio y al final, Fi02 utilizada al inicio y al final; Rel I:E utilizada al inicio y al final; 
PEEP utilizado al inicio y al final; curva de ventilación utilizada al inicio y al final; 
posición del paciente al inicio y al final; si se realizó apoyo respiratorio 
extracorpóreo. 

13) Indice de disponibilidad de Oxigeno (1002), Indice de consumo de oxígeno (IV02) y 
la relación consumo extracción de oxígeno (IV02l1002). 

14) Apoyo nutrición en cada paciente en KcallKg/dla. 
15) Tratamiento Farmacológico pare esta entidad en dlas de uso: (surfactante exógeno 

en aerosol, corticoesteroides, antioxidantes como la acetilcistefna, ketoconazol, óxido 
nítrico, eicosanoides y sus inhibidores como el ibuprofeno. indometacina y 
prostaglandina E2, vasodilatadores como el nitroprusiato de sodio y pentoxifilina. 

16) Antibióticos utilizados por esquema. 
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Se realizó la recopilación de dichos datos, por año, en tablas de recolección de 
datos en forma general y se presentan por separado para su análisis estadlstico en el 
apartado de resultados y fin~lmente se presentan las ccnclusiones del estudio. 

RESULTADOS y ANALlSIS ESTADISTICa 

ANO 

1993 
1994 
1995 
1996 
1997 
total 

lO 

-E .. 
'ü 
[ 

~ 
o z 

TABLA 1. 

No DE PACIENTES POR AÑo y TOTAL (5 AÑOS) Y 

_de 
ooc:/año. 

7 
15 
10 
8 
13 
53 

DISTRIBUCiÓN POR SEXO 
Hombres (%) Mujeres 

2 28.5 5 
8 53.3 7 
9 90.0 1 
2 25.0 6 
9 69.2 4 
30 56.6 23 

Graflca 1 

No. de pacientes por año y 
distribución por sexo 

1994 1995 

Año 

1996 

(%) 

71.4 
46.6 
10.0 
75.0 
30.76 
43.39 

(%) Total 

13.2 
28.3 
18.86 
15.09 
24.52 
100 

[] total de pad.fto 
Chor'nbres 
[] muje,.., 
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TABLA 2. 
DISTRIBUCiÓN DE PACIENTES POR AÑO, MES Y TOTAL DE 

PACIENTES 
ANO ENE FEO MAR ASO MAY JUN JUL AGO SE. OCl NOV ole TOl 
1993 2 1 1 3 7 
1994 1 1 1 2 3 1 1 3 2 15 
1995 1 2 1 3 1 1 1 10 
1996 1 1 1 1 2 2 B 
1997 2 1 1 1 1 1 3 3 13 
Total 3 6 6 3 1 4 6 5 5 8 4 2 53 

DISTRIBUCION DE PACIENTES ~~~ ~O, MES, EDAD (años), SEXO Y 
:N IAoJ E. 

~ 
É-"'E IFEB 1 MAR IABR MAY JUN JUL AGO ¡SEP OCT INOV IDlC O, 

71 58 2 
58 68 .23':. 5 

l8 2. 
47 

--"- I 63,4" 30 44 

38 
39.26 ., 47 31.38 5~~9. 

199, 20 26 ,. 22 4 

~ 
2 4 3 3 1 2 o 4 2 5 4 o 30 

1 2 • o " 2 • 1 3 3 o 2 23 

..!. 66." 68." 50 100 100 50 u .. 4U 02.' 100 O 
1

5964 

res 

M~ ... 
33.3 33.3 50 O O 50 100 20 60 37.5 O 100 140 .34 

Total de pacientes 53.10.6 pacientes/año. con 44 años de edad en promedio. 

DIASDE 

2.67 
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DIAGNOSTICO DE SIRPA: TIEMPO/OlAS PARA EL DIAGNOSTICO. OlAS 
PROMEDIO DE APOYO MECANICO VENTILATORIO (AMV) Y OlAS 

TABLA 6. 

DIAGNOSTICOS PREDISPONENETES PARA SIRPA 
ANO No. DE DIAGNOSnco TOTAL POR PADECIMIENTO 

PACo 
1993 7 1. Sepsis pulmonar en paciente a) Sepsis abdominal (4). 

diabético con cetoacidosis. b) Choque hipovolémico (1). 
2. Pancreatitis "E" I sepsis abdominal. e) Pancreatitis (1). 
3. Sepsis abdominal I P.O. hepaloye- d) Sepsis Pulmonar (1) 

yunoanastomosis en "Y- de RoUlc. 
4. Choque hipovolémico por Cólera. 
5. Sepsis abdominal I P.O. oclusión 

intestinal. 
6. Sepsis abdominal I P.O. absceso 

residual. 
7. Sepsis abdominal/P.O. plastia del 

Hiato Billroth tioo 11. 

Continua esta tabla en la página siguiente ......................... . 
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TABLA 6. 
DlAGNOSTICOS PREDISPONENETES PARA SIRPA 

AÑo No. DE DIAGNOSTICO TOTAl. POR PADECIMIENTO 
PACo 

1994 15 1. Sepsis abdominal! múltiples lesio- a) Sepsis abdominal (7). 
nes por arma de fuego. b) Pancreatitis (4). 

2. Pancreatitis "E~ I sepsis abdominal. e) Cetoaeidosis diabética (1). 
3. Pancreatitis "E". d) Absceso periITenal (1). 
4. Panereatitis "E". e) Choque hipovolémieo (1) 
5. Cetoaeidosis diabética. f) Sepsis pulmonar (1). 
6. Sepsis abdominal I apendicitis abs-

cedada. 
7. Panereatitis "E" ! sepsis abdominal 
8. Sepsis abdominal! P.O. colecistec-

tamía en paciente diabético tipo 11. 
9. Sepsis abdominal I P.O. derivación 

biliodigestiva y resección de quiste 
de colédoco + pancreatitis edema-
tosa + choque mixto + C.I.D. 

10. Sepsis abdominal I P.O. gastrecto-
lamia por adenocarcinoma 
gástrico. 

11. Sepsis abdominal! P.O. coleeis-
tectomia por piocolecisto. 

12. Absceso perirrenal derecho + neu-
monia basal derecha en paciente 
diabético tipo 11. 

13. Choque hipovoJémlco I P.O. he-
mangioma hepático + Sx hemodi-
lucional + C.I.D. 

14. Sepsis abdominal! Colangitis y 
absceso apendicular. 

15. Sepsis pulmonar por neumonía de 
focos múltiples bilateral pb mic6tica 
en naciente diabético tioo 11. 

1995 10 1. Cetoacidosis diabética severa en a) Panereatitis (5). 
paciente con !.R.C. b) Sepsis abdominal (2). 

2. Panereatitis "E" ! sepsis abdominal e) Cetoaeidosis diabética 
3. Panereatitis "E" ! sepsis abdominal severa (1). 
4. Sepsis abdominal I herida por arma d) Endocarditis bacteriana (1). 

de fuego. 
5. Choque hipovolémico por cólera. 

e) Choque hipovolémieo (1). 

6. Panereatitis "E" ! sepsis abdominal 
7. Endocarditis bacteriana. 
8. Panereatitis "E". 
9. Panereatitis "O" ! sepsis abdominal 
10. Sepsis abdominal! apendicitis 
oerforada. 

Continua esta tabla en la página siguiente ........................ . 
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TABLA 6. 

DIAGNOSTICOS PREDlSPONENETES PARA SIRPA 
ANO No. DE DIAGNOSTICO TOTAL POR PADECIMIENTO 

PACo 

1996 8 1. Sepsis pulmonar en paciente diabé- a) Sepsis pulmonar (2). 
tieo con LRe. b) Sepsis abdominal (2). 

2. Sepsis pulmonar en paciente e) Panereatitis (2). 
diabético. d) Slndrome de HELLP (1). 

3. Choque hipovolémico en paciente e) Choque hipovolémico (1 ). 
P.O. con Sx hemodilueional. 

4. Sepsis abdominal I P.O. colectomia 
tolal por CUCI. 

5. Sx de HELLP ! Eclampsia. 
6. Pancreatitis -E" I sepsis abdominal. 
7. Sepsis abdominal por perforación 

uterina. 
8. Pancreatitis -E-¡ sepsis abdominal. 

1997 13 1. Panereatitis "E" ! sepsis abdominal a) Sepsis abdominal (7). 
2. Panereatitis "E". b) Pancreatitis (3). 
3. Cáncer de encrucijada biliar. e) Choque séptico (1). 
4. Sepsis abdominal! P.O. coleelslee- d) Choque hipovolémico (1). 

lamía I pancreatitis "E-, e) Cáncer de encrucijada 
5. Sepsis abdominal! perforación biliar (1). 

traumática de ileon. 
6. Panereatitis "E". 
7. Sepsis abdominal I P.O. hemicolec-

mía derecha por perforación pb 
infecciosa vs parasitaria. 

8. Sepsis abdominal. 
9. Sepsis abdominal! panereatitis "E 
10. Choque séptico see. a vaseulitis 

leueoeitoelástica vs pOliarteritis 
"adosa. 

11. Sepsis abdominal. 
12. Choque hipovolémico! puerperio 

quirúrgico patológico. 
13. Sepsis abdominal por fistula 

enterocutánea. 
5 53 53 53 

años 
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TABLA 7. 

DlSTRIBUCION DE PADECIMIENTOS, No. DE PACIENTES • PORCENTAJE 
PADECIMIENTO PACIENTES PORCENTAJE 

Seosis abdominal 22 41.50 
Panereatitis "O- y"E" 15 28.30 
ChOQue hioovolémico 5 9.43 
Sepsis pulmonar 4 7.54 
Cetoacidosis diabética 2 3.76 
Absceso oerirrenal 1 1.88 
Endocarditis 1 1.88 
Sx de HELLP/eclampsia 1 1.88 
Cáncer de via biliar 1 1.88 
ChOQue séptico 1 1.88 

total 53 99.93 

TABLAS. 
DISTRIBUCION POR AÑo, No. DE PACIENTES, PATOLOGíA, 

PORCIENTO INDIVIDUAUAÑO y PORCIENTO TOTAL 
ANO PACIENTES PATOLOGIA CASOS (%) (%) 

INDIVIDUAL TOT 
1993 7 Sepsis abdominal 22 57.14 99.9 

Choque hipovolémico 1 14.28 
Pancreatitis 1 14.28 
Sepsis pulmonar 1 14.28 

1994 15 Sepsis abdominal 7 46.66 99.9 
Pancreatitis 4 26.66 
Cetoacidosis diabética 1 6.66 
Absceso perirrenal 1 6.66 
Choque hipovolémico 1 6.66 
Seosis oulmonar 1 6.66 

1995 10 Panereatitis 5 50.0 100 
Sepsis abdominal 2 20.0 
Cetoacidosis diabética 1 10.0 
Endocarditis 1 10.0 
Choque hipovolémico 1 10.0 

1996 8 Sepsis pulmonar 2 25.0 100 
Sepsis abdominal 2 25.0 
Pancreatitis 2 25.0 
Sx de HELLPI eclampsia 1 12.5 
Choque hipovolémico 1 12.5 

1997 13 Sepsis abdominal 7 53.84 100 
Pancreatitis 3 23.07 
Cáncer de vla biliar 1 7.69 
Choque séptico 1 7.69 
Choque hipovolémico 1 7.69 

TOT. 53 25 53 100 100 
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MOTIVO DE 
AÑO 
1993 7 
1994 15 
19!15 10 
19!16 11. 
19!17 13 
total 53 

('h 
1( 

1 86. 

100 
13 100 O 
51 gij.22 2 

TABLA 10. 

...... ' 
(%) 
O 
13~ 

O 
O 
O 

3.77 

DIAGNOSTICO: (lNDlCE DE KIRBY Pa02lFI02 I PCP I Rx TORAX) 
ANO INOleE DE KlRBY Pao2IFI02 PRESION CAPILAR PULMONAR RxTORAX 

inicial 72 hrs. final Inicial 72 hrs. final 
1993 145 171 273 16 18 15 Opacidades bilaterales, 

110 147 101 7 16 29 generalizadas y difusas en 

125 157 60 10 11 11 los cuatro cuadrantes, 

90.6 151 132 11 7 8 confirmadas en todos los 

186 226 134 13 10 14 casos. 

126 234 92 12 12 18 
190 125 155 9 22 12 

Promed 138.9 173 135.2 11.14 13.71 15.28 100% 
1994 147 160 157 17 19 16 Opacidades bilaterales, 

123 80 240 16 15 18 generalizadas y difusas en 
115 187 257 14 12 12 los cuatro cuadrantes, 

81 93 284 16 10 13 confirmadas en lodos los 

68 94 69 10 10 16 casos. 

66.6 111.6 81.6 17 20 14 
186 98 98 14 9 9 
108 96 137 12 11 10 
111 88 52.8 8 27 12 
113 105 123 11 12 7 
101 137 118 8 11 15 
142 151 80 11 28 11 
120 55.7 75.5 12 14 21 
91.6 86.6 95 14 19 16 
100 123 88 7 15 16 

P"""ed 111.5 111.06 130 12.4 8.8 13.73 100% 
1995 88 98 68 10 11 26 Opacidades bilaterales, 

116 81.6 90 16 28 14 generalizadas y difusas en 

128 225 197 14 18 12 los cuatro cuadrantes. 

125 81 96 7 23 12 confirmadas en todos los 

143.3 131 40 9 12 9 casos. 

164 116 197 10 24 15 
118 135 63 10 12 16 

123.2 115 160 18 8 14 
105 183 210 7 10 23 
100 145 135 7 11 6 

P"""ed 121.0 131 125 10.8 15.7 14.7 100% 
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TABLA 10. 

DIAGNOSTICO: (IN DICE DE KIRBY Pa02lFi02 I FCP I Rx TORAX) 
ANO tNOtCE DE KlRBY (Pa()2JF102) PREStON CAPILAR PULMONAR RxTORAX 

inicial 72 hrs. final Inicial 72 hrs. final 

1996 91 175 124 12 23 28 Opacidades bilaterales, 

92 68 50 9 10 7 generalizadas y difusas en 

75 83 85 11 18 21 los cuatro cuadrantes. 

128 127.5 68 8 11 9 confirmadas en todos los 

66.6 72.2 160 8 13 18 casos. 

157 170 144 8 12 25 
172 246 92 16 13 12 
121 154 138 17 15 20 

Promed 112.8 136.6 107.6 11.2 14.37 17.5 100% 
1997 123 213 51 10 15 20 Opacidades bilaterales. 

190 212 73 11 21 11 generalizadas y difusas en 

86 72 53 11 12 20 los cuatro cuadrantes. 

65 152 47 12 12 13 confirmadas en todos los 

127 160 111 11 16 10 casos. 

114 69 197 15 17 14 
117 214 49 12 22 17 
76 59 57 17 19 18 
110 87 92 8 21 8 
43 58 84 16 12 11 
90 138 176 18 19 18 
73 104 60 11 9 5 

132.5 352.3 80 12 14 15 
Promed 103.5 145.4 86.92 12.6 16.0 13.84 100% 
Promed 117.64 139.47 116.94 11.62 13.71 15.01 Opacidades bilaterales. 
general generalizadas y difusas en 

(5 
ailos) los cuatro cuadrantes, 

confirmadas en todos los 
casos. 

n n DO DO NO 
n n 00 DO NO 
n n DO DO NO 

DO DO NO 
DO DO NO 
DO DO NO 

Cointinua en la sigueinte página ...... _ ................... . 
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TABLA 11. 
APOYO MECANICO VENTILATORIO POR AÑO Y PROMEDIO TOTAL 

ANO v.c. ..aOODe FiD2 RELI:E PEEP CURVA DE POSICION AV 
VErmLACI VENTILACI EC 

INI' FIN INI' FIN INI" FIN INI' FIN ¡NICI 12 FINAL lN1CI FIN INI FIN 
1994 600 700 AC AC 60 50 1;2 1:2 O O O n n DO DO NO 

700 700 AC AC 60 30 12 1:1.5 O 10 10 n DO DO NO 
750 600 AC SIMV 100 21 1:2 O O O n n DO DO NO 
700 750 AC SI'" 60 21 1:2 O 5 O n n DO DO NO 
700 700 AC AC 60 60 1:1.8 1:1.8 O 10 12 n n DO 00 NO n 700 000 AC AC 60 80 1:1.8 1:0.6 5 5 15 n n 00 00 NO 
500 550 AC AC 60 60 1:1.7 1:1.7 O 5 5 n n 00 00 NO 
700 600 AC AC 60 100 1:2 1:0.5 O 4 12 n n 00 00 NO 
550 300 AC AC 60 70 1:1.9 1:2 O 3 8 n n 00 00 NO 
650 650 AC AC 60 60 1:1.8 1:1.5 O 6 O n n 00 00 NO 
650 700 AC AC 60 60 1:1.8 1:1.8 O O O n n 00 00 NO 
500 500 AC AC 40 60 1:1.6 1:1.6 O O 5 n n 00 00 NO 
700 800 AC AC 60 70 1:1.7 1:1 O O 14 n n 00 00 NO 
700 000 AC AC 50 60 1:1.6 1:0.6 O 3 7 n n 00 00 NO 
500 750 AC AC 60 60 1:1.9 1:0.7 O O 5 n DO DO NO n .""". 683 700 lSA 13AC 58.6 49.4 1:1.7 1:1.3 0.3 3.4 6.2 n 15 nlO DO DO NO 

d C SIMV2 nlo nl5 
1995 550 800 AC AC 40 60 1:1 1:1 O O 15 n n 00 00 NO 

600 750 AC AC 100 60 1:2 1:1 O 12 10 n n 00 00 NO 
700 700 AC AC 40 40 1:2 1:1 O O O n n 00 00 NO 
700 750 AC AC 60 60 1:2 12 O O 10 n n 00 00 NO 
800 000 AC AC 60 60 1:2 1:1.4 O 5 8 n n DO 00 NO 
700 850 AC AC 60 45 1:2 1:0.7 5 5 5 n n 00 00 NO 
600 600 AC AC 60 70 1:2 1:1 O O 5 n 00 00 NO 
900 850 AC AC 60 45 1:2 1:2 O O O n n 00 00 NO 
850 730 AC AC 60 90 1:2 1:0.4 O 5 8 n n 00 00 NO 
700 700 AC AC 50 60 1:0.6 1:0.6 O 4 8 n n 00 00 NO 

n 
prome 710 763 AC AC 59 69.4 1:1.7 1:1.1 0.5 3.1 6.' 2n 6n DO 00 NO 

d 6n 4n 
1996 800 550 AC AC 100 55 1:2 1:2 O 8 5 n n DO 00 NO 

600 700 AC AC 60 90 12 1:1.5 5 10 18 n DO DO NO 
650 600 AC AC 60 65 1:2 1:1.4 5 10 15 n n 00 00 NO 
600 600 AC AC 21 70 1:2 1:0.5 O 15 5 n n 00 00 NO 
600 600 AC AC 60 70 1:2 1:0.5 O 5 10 n n 00 00 NO 
SSO 650 AC AC 80 70 12 1:1.6 O O 10 n 00 00 NO n n 500 600 AC AC 70 45 1:2 1:1.4 O O O n n DO DO NO 
550 550 AC AC 45 60 1:2 1:1 O O O DO 00 NO 

n 
n 

p"""e 606 606 AC AC 67 65.6 1:2 1:1.2 125 6 9.12 8n 8n 00 00 NO 
d 

on On 
1997 500 550 AC AC 100 100 1:2 1:1.5 5 10 12 n n 00 00 NO 500 580 AC AC 40 100 1:2 1:0.9 O O 11 n DO 00 NO 

600 600 AC AC 100 100 12 1:2 O 8 10 n n 00 00 NO 
500 380 AC C 100 100 1:2 1:0.6 O O 15 n n 00 00 NO 
600 550 AC AC 80 60 1:2 1:1 O O O n n 00 00 NO n 620 550 AC ePAP 100 30 1:1.7 1:1 O 8 O n n 00 DO NO 
500 380 AC C 90 100 1:2 1:1 O 10 15 n n DO DO NO 
600 500 AC AC 60 .5 1:1.5 1:2 3 15 10 n 00 00 NO 
600 350 AC AC 100 100 1:2 1:0.6 O 7 12 n n 00 00 NO 700 750 AC AC 100 75 1:1 1:0.6 10 15 12 n n 00 00 NO 
600 600 AC C 70 50 1:1.4 1:1 O 5 3 n n 00 DO NO 
600 500 AC AC 100 100 1:2.3 1:1 5 10 5 n n 00 00 NO 
650 500 AC C 70 35 1:2 1:1 O 5 8 00 00 NO n 

n 
n 

Prome 582 51' AC AC8 86.1 80 1:1.6 1:0.9 1.76 7.1 8.6 13n 13n 00 00 NO 
d C4 on On ePAP 
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Prome 516 646 AC AC45 
d 53 SIMV3 
5 CPA? 

AÑos C4 

AC = ASistido controlado. 
C = controlado. 

64.4 62 1:1.8 1:1.3 5.35 

SIMV = Volumen mandatorio intennitente sincronizado. 
VC = Volumen comente. 
Fi02 = Fracción inspirada de oxigeno. 
REL I:E = Relación inspiración:espiración. 
PEEP = Presión positiva al final de la espiración. 
AVEC = Apoyo Ventilatorio Extracorporeo. 
INI = inicial. 
FIN = final. 
n = Curva de ventilación sinusoidal. 

I1 = Curva de ventilación cuadrada. 

4.7 6.04 51n 19n DO DO NO 

2n 34n 

IN DICE DE DISPONIBILIDAD DE OXIGENO (1002), INDICE DE CONSUMO 

139 79 138 118 .158 
481 521 507 503 139 138 110 129 .288 .264 .256 
298 225 612 378 85.7 46 145 92.2 .287 .204 .242 
159 342 311 270 55 72 71 66 .345 .210 .783 
681 95 881 552 122 120 117 119 .179 1.26 .524 
555 540 657 584 55 123 88 88.6 .099 .227 .153 
408 

171 151 158 .262 .256 .279 .265 
555 555 863 657 106 113 47 88.6 .190 .203 .054 .134 
526 526 526 526 84 161 114 119 .159 .306 .216 .227 
435 824 528 595 93 68 136 99.0 .213 .082 .257 .166 
553 589 556 566 272 139 73.8 161 .491 .235 .132 .285 
564 1050 555 723 65 227 97.2 129 .115 .216 .175 .179 
714 725 725 721 171 281 281 244 .239 .387 .387 .338 
619 676 730 675 126 150 204 160 .203 .221 .279 .237 
740 767 169 558 138 135 92 121 .186 .176 .544 .217 
614 418 624 552 132 33.6 82.2 82.6 .214 .080 .131 .149 
542 465 454 487 206 87 100 131 .380 .187 .221 .269 
713 713 205 543 97 112 49 86.0 .136 .157 .239 .158 
459 547 777 594 106 119 40 88.3 .230 .217 .051 .148 
499 494 752 581 94 59 78 77.0 .188 .119 .103 .132 

88 129 172 .409 .110 .196 .236 

Continua en la siguiente página .................. 
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TABLA 12. 
IN DICE DE DISPONIBILIDAD DE OXIGENO (1002), INDICE DE CONSUMO 

DE OXIGENO (IV021 y RELACION (lV02 11002) 
AÑo 1002 IV02 IV02/1002 

INICIO 72H. FINAL PROM INICIO 72H. FINAL PROM INICIO 72H. RNAL PROM 
1995 612 617 370 533 70 130 11 70.3 .t14 .210 .029 .117 

452 400 453 435 91 84 109 94.6 .201 .210 .240 .217 
623 522 624 589 79 102 91 90.6 .126 .195 .145 .153 
544 370 496 470 103 25 36 54.6 .189 .067 .072 .116 
461 455 468 461 40 71 98 68.6 .086 .156 .209 .148 
429 427 434 430 120 84 74 86.0 .279 .149 .170 .200 
621 620 623 621 24 136 105 88.3 .038 .219 .168 .142 
335 172 488 331 144 40 57 80.3 .429 .232 .116 .242 
390 395 211 332 114 85.1 19 72.7 .292 .215 .090 .218 
588 470 576 544 20 158 120 99.3 .034 .336 .208 .182 

prome 505 444 474 474 80.5 89.5 72.0 80.5 .179 .198 .144 .169 
1996 487 486 495 489 105 84 146 105 .215 .131 .294 .214 

526 500 717 581 58 62 19 46.3 .110 .124 .026 .079 
500 455 555 503 83 31 67 60.3 .106 .068 .120 .119 
624 555 555 578 202 160 107 156 .323 .288 .192 .270 
625 625 666 638 213 113 130 152 .340 .180 .195 .238 
555 555 555 555 75 144 328 182 .135 .259 .590 .328 
500 500 500 500 96 293 .113 167 .192 .586 .226 .334 
665 510 297 490 154 88 43 95 .235 .172 .144 .193 

prome 560 523 542 541 123 119 119 120 .214 .226 .223 .222 
1997 555 555 555 555 151 95 137 127 .272 .171 .246 .230 

588 588 588 588 159 126 70 118 .270 .214 .119 .201 
625 500 500 541 89 19 57 55.0 .142 .038 .114 .101 
666 666 666 666 121 79 67 89.0 .181 .118 .100 .133 
500 500 500 500 200 74 144 139 .400 .148 .288 .278 
555 500 500 518 194 221 105 173 .349 .442 .210 .334 
625 625 625 625 150 127 63 113 .240 .203 .100 .181 
499 499 735 577 88 79 84 77.0 .176 .158 .087 .133 
588 584 570 580 116 194 114 141 .197 .332 .200 .243 
1000 495 499 664 246 291 136 22.4 .024 .058 .027 .033 
499 670 502 557 98.2 68.7 78 81.6 .196 .102 .155 .146 
713 731 707 771 287 189 141 205 .403 .258 .199 .266 
497 498 470 488 180 100 104 128 .362 .200 .221 .262 

I prom 608 570 570 587 159 127 98.4 113 .247 .187 .158 .192 
",ome 551 512 550 538 122 113 104 109 .225 .236 .190 .205 Sañas 
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TABLA 13. 
APOYO NUTRICIONAL y BALANCE DE L1QUIDOS 

AÑO APOYO NUTRICIONAL BAlANCE DE 
LlQUIDOS mi. 

TIPO DE M'OYO No. DE PACIENTES OlAS DE M'OYO BALANCE ANAL 

1993 NPT plan A.B,C 3 53 + 4,181 
AYUNO 2 - 6,978 
DIETA LICUADA 2 13 + 4.783 

+ 4,596 
+ 17,720 
+4,847 
- 1,567 

total 7 66 + 27,582 
I prom +3,940.2 

1994 NPT plan A,B,C 12 120 + 15,641 
AYUNO 2 + 2,520 
DIETA LICUADA 1 7 - 490 

+ 1,740 
+ 10,969 
- 3,949 
+ 4,723 
+ 7,333 
+ 4,048 

+ 10,330 
+ 4,233 
+ 5,931 

+ 18,898 
- 8,386 
+ 256 

total 15 127 + 73,793 
¡prom + 4919.5 
1995 NPT plan A,B,C 8 134 + 6,524 

AYUNO 1 + 5,027 
DIETA LICUADA 1 11 +11,385 

- 10,930 
+ 5,348 
+ 7,847 

+ 19,577 
+ 3,903 
- 8,244 

+ 12,091 
total 10 145 + 52,528 

¡prom + 5252.8 

Continua en la siguiente página ............... . 
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TABLA 13. 
APOYO NUTRICIONAl Y BALANCE DE lIQUIDOS 

AÑO APOYO NUTRICIONAl BALANCE DE 
LlQUIDOS mi. 

TIPO DE APOYO No. DE PACIENTES OlAS DE APOYO BALANCE FINAL 

1996 NPT plan A,B,C 4 60 + 7,450 
AYUNO 1 + 10,000 
NPT (KcallKgldia) 3 62 (36.5 KcallKgldla) - 4,199 

+ 5,600 
+ 1,958 
+ 1,517 
- 1,222 

+ 11,460 
total . 8 122 + 32,564 

I prom +4070,5 

1997 NPT (KcallKgldia) 11 138 (32.09 + 3,683 
AYUNO 2 KcallKgldla) + 13,700 

+ 3,626 
+ 5,764 
+ 1,988 
- 4,192 
+ 7,508 
+ 6,895 
+ 9,160 
- 3,220 
+ 5,800 
- 6,180 
+ 5,700 

total 13 138 + 50,232 
I prom + 3,864 
prom + 47,339.8 
5 años +4,409.4 
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TABLA 14. 
"'I>DA· ... "'~ "A "'U A""·" , SIN AN "",'u III.;\. 

ANO i Np"A~E I ~:~ OESTE I ~~~ I ~ ~~~ I'~~~: '~~ I PGE2 ~~~C;: P~F~~~X 
1993 

¡Wtt 
I total 

1995 

total 

1996 

total 

1997 

total 

:~!:! 

7 O O O 
7 O O O 
15 O ~~~ O 

15 O 1 dex (3) O 
10 O 1;~~6) O 

I ~i~~ '5\ 

10 ::,~2) O .. -
8 O ~~~¡:l O 

dex 
hidro 
(11 
hidro (7) 

8 O "':,'" O 

~:: 
13 O ~:"'(~l O 

13 O ~:!:) O 
,.\ 

53 O ~,~:" 19 O 

~P2 

DEX = Dexametasona. 
HIDRO = Hidrocortisona. 
MP = Metilprednisolona. 

11 (9) O O O O O 1 1 (9) 
11 (9) O O O O O 1 1 (9) 
11 (7) O O O O O 1 1 (4) 

1l(7) O O O O O 11 (4) 
O O O O O O 1 1 (13 

O O O O O O 111 (13 

11 (4) O O O O O 1 1 (4) 
1 1 (18 
11 (25 
1 1 (5) 

11 1 (2) 
¡ 11 (4) O O O O O 15 1(54 

O O O 1 1 (3) O O ~ ~;;) 
1 (6) 
1 (8) 
1 (14) 

~~r 
1; ¡t~~ I ~ ;~, 

O O O 11 1 (3) O O 11 
(134) 

1

3120 O O 113 O O 19' 21' 
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AÑo No. de 
pacien 
te/año 

1993 7 

1994 15 

dias de 
estancia 
laño 

91 

207 

TABLA 15. 
SIRPA: USO DE ANTIBIOTICOS 

antibióticos utilizados I paciente. 

1. Pefloxacina, cJindamicina, ampicilina, 
amikacina, 

2. Clindamicina, pefloxacina, penicilina, 
arnikacina, cefalotina, metronidazol. 

3. Clindamicina, netilmicina, ceftacidima. 
pefloxacina, penicilina, metronidazol, 
gentamicina, 

4. No requirtó. 
5. Ceflacidima, amikacina, metronidazol, 

netilmicina. 
6. Amikacina. metronidazol, ceftacidima. 
7. Cefotaxima, amikacina, metronidazol. 
1. Pefloxacina, amikacina, metronidazol. 
2. Cefotaxima, clindamicina. amikacina, 

pefloxacina, cefoperazona, netilmicina, 
metronidazol. 

3. Amikacina, metronidazol, ceftacidima. 
4. Metronidazol, amikacina, ceftacidima, 

Cefodicima, ticarcilina, netilmicina. 
5. Penicilina, amikacina, ceftacidima. 
6. Amikacina, metronidazol, clindamicina, 

ceftacidima. 
7. Penicilina, amikacina, metronidazol. 
8. Metronidazol, penicilina, amikacina, 

cefodicima. 
9. Metronidazol, amikacina, penicilina. 
10. Amikacina, metronidazol, cefodicima, 

pefloxacina. 
11. Imipenem, clindamicina, cefotaxima, 

amikacina, metronidazol. 
12. Amikacina, penicilina. pefloxacina. 
13. Metronidazol, amikacina, ampicilina, 

ceftacidima. 
14. Metronidazol, netilmicina, ticarcilina, 

penicilina, amikacina. 
15. Penicilina, amikacina, ticarcilina. 

antibióticos 
utilizados laño. 

1. Cefotaxima. 
2. Amikacina. 
3. Metronidazol. 
4. Ceftacidima. 
5. Netilmicina. 
6. Clindamicina. 
7. Pefloxacina. 
8. Penicilina. 
9. Gentamicina. 
10. Ampicilina. 
11. Cefalotina. 

1. Penicilina. 
2. Amikacina. 
3. Ticarcilina. 
4. Metronidazol. 
5. Netilmicina. 
6. Ampicilina. 
7. Ceftacidima. 
8. Imipenem. 
9. Clindamicina. 
10. Cefotaxima. 
11. Cefodicima. 
12. Cefoperazona 
13. Pefloxacina. 

Continua en la siguiente página ................ . 
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TABLA 15. 
SIRPA: USO DE ANTIBIOTICOS 

AÑo No. de dlas de antibl6t1cos utilizados I paciente. antibióticos 
paclen estancia utilizados laño. 
!el'" { ""o 

1995 10 166 1. Ticarcilina, amikacina, ceftacidima. 1. Aztreonam. 
2. Metronidazol, netilmicina, penicilina, 2. Metronidazol. 

amikacina. 3. Amikacina. 
3. Metronidazol, ticarcilina, netilmicina, 4. Ceftacidima. 

ceftriaxona, penicilina, amikacina. 5. Clindamicina. 
4. Ceftacidima, metronidazol, amikacina. 6. Penicilina. 
5. Celotaxima, metronidazol, amikacina. 7.Trimetoprim el 
6. Penicilina, amikacina. metronidazol, sullametoxazol 

ceftacidima, clindamicina, netilmicina. 8. Netilmicina. 
7. Trimetoprim con sullametoxazol, 9. Celotaxima. 

amikacina, ceftacidima. metronidazol. 10. Ticarcilina. 
8. Penicilina, amikacina, metronidazol. 11. Ceftriaxona. 
9. Amikacina, ceftacidima. metronidazol, 

aztreonam, clindamicina. 
10. Aztreonam, metronidazot, amikacina. 

1996 8 148 1. Penicilina, amikaclna, ceftacidima, 1. Penicilina. 
metronidazol. 2. Amikacina. 

2. Onoxacina, penicilina, amikacina, 3. Metronidazol. 
ceftacidima, gentamicina. ceftriaxona, 4. Ceftacidima. 
vancomicina. 5. Ciprofioxacin. 

3. Penicilina, amikacina, ceftacidima, 6. Ticarcilina. 
vancomicina, cefpiroma, trimetoprim 7. Ampicilina. 
con sulfametoxazo1. 8. Ceftriaxona. 

4. Metronidazol, amikacina, cefpiroma, 9. Celoperazona 
ticarcilina. 10. Celpiroma. 

5. Cefoperazona, amikacina, penicilina. 11. Vancomicina 
6. Penicilina, metronidazol, amikacina, 12. Trimetoprim { 

ticarcilina, ampicilina, ceftrtaxona. sulfametoxazol 
7. Metronidazol, amikacina, cettacidima, 13. OIloxacina. 

ciprofloxacina. 14. Genlamicina. 
8. Penicilina, amikacina, metronidazol. 

ceftacidima. 

Continua en la siguiente página ............... . 
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TABLA 15. -
I SIRPA: USO DE ANTIBIOTICOS 

ANO No. de días de antibióticos utilizados I paciente. antibióticos 
paclen estancia utilizados laño. 
le/año laño 

1997 13 174 1. Ceftacidima, amikacina, metronidazol, 1. TIcarcilina. 
clindamicina, cefpiroma. 2. Metronidazol. 

2. Metronidazol, ceftacidima, amikacina, 3. Gentamicina. 
cefpiroma. 4. Ceftriaxona. 

3. Amikacina, metronidazol, cefalotina. 5. Amikacina. 
4. Metronidazol, amikacina, ceftacidima, 6.Trimetoprim el 

cefpiroma. sulfametoxazol 
5. Ceftacidima, amikacina, metronidazol. 7. Penicilina. 
6. Vancomicina, ceftacidima, amikacina, 8. Ceftacidima. 

metronldazol. 9. Vancomicina. 
7. Amikacina, metronidazol, vancomicina, 10. Cefalotina. 

ceftacidima, cefpiroma. 11. Clindamicina. 
8. Amikacina, ceftacidima, metronidazol. 12. Cefpiroma. 
9. Amikacina, ceftacidima, metronidazol, 

cefpiroma. 
10. Trimetoprim con sUlfametoxazol, 

penicilina. 
11. Ceftriaxona, metronidazol, amikacina. 
12. Ticarcilina,metronidazol, gentamicina. 
13. Penicilina, amikacina, metronidazol, 

netilmicina, ceftacidima, clindamicina, 
vancomicina. cefpiroma, ceftriaxona, 
ticarcilina. 

total 53 786 218 61 
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ANALlSIS DE RESULTADOS 

1. En e, ,eriodo de 1993 a 1997 se atendieron en el servicio de Terapia Médica Intensiva 
(TMI central del Hospital General de México 0.0., un total de 53 paciente con, 
patolcgía diagnosticada a su ingreso o durante su estancia en el servicio de, Síndrome 
de IC5uficiencia Respiratoria Progresiva Aguda (SIRPA). 10.6 pacientes por año con 44 
años :e edad en promedio. 

2. La di5c"bución por sexo fue de 30 hombres (56.6 %) Y 23 mujeres (43.39 %). 

3. La rreyor incidencia de esta patología corresponde al año de 1994 con un total de 15 
paciEnes: 8 hombres (53.3 %) Y 7 mujeres (46.6 %). En orden de incidencia le siguen 
el añc de 1997 con 13 pacientes, 1995 con 10, 1996 con 8 y 1993 con 7. Es claro que 
la inc:aencia de esta patología se conserva durante el periodo de estudio. La mayor 
incidencia con respecto al sexo masculino se presentó en al año de 1995 con 9 
paciertes contra un paciente del sexo femenino. Y en 1996, con relación a la 
inciderda del sexo femenino, con 6 mujeres y solo 2 hombres. 

4. La pr:'1alencia de este síndrome de insuficiencia respiratoria corresponde al mes de 
Octucre con 8 casos registrados, siguiendo los meses de Febrero, Marzo y Julio con 6 
caSC5 'egistrados en cada mes durante el tiempo del estudio. Es probable que esta 
mayc r ;:¡revalencia en estos meses esté en relación a los cambios de temperatura 
ambu:r.tal registrados en nuestro país en dichos meses. 

5. En c:...anto al tiempo de estancia en la Terapia Intensiva, el mayor tiempo de estancia 
regi50-ado corresponde al año de 1994 con un total de 207 dias destinados a la 
atenc,én de esta patología; le siguen los años de 1997 con 174 dias, 1995 con 166, 
199E :cn 148 y finalmente 1993 con 91 días. Días de estancia en el servicio en 5 años 
es de- 736. 

6. Los: as promedio de estancia por paciente en dicho servicio, el mayor corresponde al 
año :~ 1996 con 18.5 días por paciente; le siguen en orden de frecuencia 1993 con 15 
días ac promedio, 1995 con 16.6 días, 1994 con 18.8 dias y finalmenle 1997 con 
13.3,: 

7. El rrccvo de egreso del servicio corresponde al de muerte, durante los 5 años del 
estuc o en el 97.33 % de los pacientes y solo el 2.67 % de egresos por mejoría. En los 
añ05 :6 1993, 1995, 1996 Y 1997 la mortalidad registrada fue del 100 % y en 1994 del 
86.6¿ :/0 con 13.33 % de pacientes con mejoría. Esta cifra rebasa en forma importante 
la ta .. , de mortalidad registrada en reportes mundiales (40-60 %). 

8. Dura-le el periOdO del estudio el tiempo promedio para realizar el diagnóstico de 
SIRF.!. fue de 5.11 días; registrándose el mayor retardo para el mismo en los años de 
1992 .' 1995 con 6 días en promedio. Se ha demostrado que el diagnóstico temprano y 
opor::..r.o tiene influencia positiva sobre el pronóstico en pacientes con SIRPA. 
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9. De los diagnóstico predisponentes para el desarrollo de SIRPA esta en primer lugar la 
sepsis abdominal con 22 pacientes (41.50 %), pancreatitis "D" y "E" en la clasificación 
de Balthazar con 15 pacientes afectados (28.30 %), choque hipovolémico en 5 
pacientes (9.43), sepsis pulmonar y broncoaspiración con 4 pacientes (7.54 %), 
cetoacidosis diabética con 2 pacientes (3.76 %) Y absceso parirrenal, endocarditis, 
sindrome de HELLPleclampsia, cáncer de via biliar y choque séptico con 1 paciente 
cada una correspondiendo al 1.88 % en cada uno. Solo en el año de 1995 la 
pancrea!i!is fue el factor predisponente para SIRPA más importante con 5 casos y en 
el resto de los años fue la sepsis abdominal. Estos datos si coinciden con los reportes 
estadisticos en el ámbito mundial. 

10.52 de los 53 pacientes tuvieron un índice de oxigenación Pa02lFi02 (indice de Kirby) 
menor de 200 tanto al inicio de la patologia como a las 72 horas del mismo. Este dato 
es tomado como factor de mal pronóstico en el ámbito mundial. 

11. El 100 % de los pacientes en promedio tuvieron presión capilar pulmonar en cuña de 
11.62 a 13.17 tanto al inicio de la patología como a las 72 horas del mismo. Este dato 
también es tomado como factor de mal pronóstico. 

12. El 100 % de los pacientes tuvieron positiva, para diagnóstico, las alteraciones en las 
radiograffas de tórax. 

13. En cuanto al apoyo ventilatorio en el 100 % de los pacientes se requirió de este tipo 
de apoyo con ventilador de volumen. En el 100 % de ellos se inició con la modalidad 
de asisto-controlado (AC); al final de su estancia en Terapia Intensiva 45 continuaron 
en AC, 3 en volumen mandatorio intermitente sincronizado (SIMV), 1 con presión 
positiva continua en la via aérea (CPAP), y 4 en modo controlado. La fracción 
inspirada de oxigeno (Fi02) inicial utilizada en promedio fue de 64.4 % Y la final en 
promedio fue de 62.6 %. La relación inspiración~spiración (Rel. I:E) inicial en el 
promedio de todos los pacientes fue 1:1.8 y al final de su estancia en el servicio fue 
1:1.3; solo en 13 paciente del total (24.52 %) se utilizó relación inversa yen 13 
pacientes de 53 del estudio se u!ilizó relación 1:1. La presión positiva al final de la 
inspiración utilizada en los pacientes en promedio varia a su inicio en 5.35 crnH20; a 
las 72 horas 4.78 Y al final de su estancia en el servicio en 6.04 cmH20. Solo un 
paciente al inicio de su patologia requirió PEEP de 10 cmH20 lo cual probablemente 
está en relación a la severidad de inicio de su SIRPA. A las 72 horas 4 pacientes 
habian requerido de PEEP de 15 cmH20; 9 de PEEP de 10 cmH20 y el resto 
requirieron menos de 10 de PEEP. Al final de su estancia en el servicio solo en un 
paciente se utilizó una PEEP de hasta 18 cmH20 y el resto de los pacientes requirió 
menos de 15 cmH20. 

14. En el 100 % de los pacientes la posición en la que recibieron el apoyo mecánico 
ventilatorio fue decúbito dorsal; en ninguno de ellos se utilizo el cambio de posición a 
decúbito ventral. En el 100 % de los pacientes el tipo de apoyo ventilatorio fue con 
ventilador de volumen en parámetros convencionales. En ninguno de ellos se utilizó 
otra modalidad de ventilación extracorpórea (remoción externa de C02 u oxigenación 
de membrana extracorp6rea). 
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15. En lo referido a mantener una disponibilidad de oxigeno dentro de lo normal (1002 
520-720 ml/min/m2 SC) como objetivo de tratamiento, 18 (33.96 "lo) pacientes al inicio 
de su padecimiento respiratorio se mantuvieron muy por debajo de esta cifra y solo en 
3 (5.6 "lo) pacientes esta cifra se mantuvo por arriba de lo normal; a las 72 horas 25 
(47.16 "lo) pacientes se mantuvieron por debajo de lo normal y solo 6 (11.32 "lo) 
pacientes se mantuvieron por arriba de lo normal. Al final de su estancia en el servicio 
21 (39.62 "lo) pacientes continuaron con 1002 muy por debajo de lo normal y solo en 7 
(13.20 "lo) pacientes se mantuvo este indice por arriba de lo normal. 

16. El apoyo nutricional que requirieron estos pacientes durante su estancia en el servicio 
es de 1993 a t 996 nutrición parenteral total (NPT) en una modalidad especificada 
como plan A, plan B y plan e utilizada en 27 pacientes para un total de 367 dias; en los 
años de 1996 y 1997 se inició el apoyo nutricional con NPT con relación a las 
calorias/kilos de peso corporal/dia (Kcal/Kg/dia) necesitadas en cada paciente; dicho 
apoyo se utilizó en 14 pacientes en promedio a 34.44 KcaVKg/dia con un total de 200 
dias. En el periodo de tiempo del estudio 8 pacientes terminaron su estancia en el 
servicio en ayuno. Y de 1993 a 1995 se utilizó dieta licuada en 4 pacientes con un total 
de 31 dias. 

17. Los datos obtenidos en cuanto al balance de líquidos en forma acumulada son que 12 
pacientes (22.64 %) terminaron su estancia en el servicio con balance de líquidos 
acumulado negativo y en 41 pacientes (77.35 "lo) el balance total acumulado fue 
positivo. Ya considerando el total de paCientes (53) en el transcurso de 5 años el 
balance acumulado fue positivo de + 47,339.8 mI, correspondiendo el balance 
individual a positivo de + 4,409.4 mi por pacientes. 

18. Los datos con relación al tratamiento farmacológico (no incluyendo antibiótico), en 
ningún paciente se utilizó surfactante exógeno; los corticoesteroides utilizado y días de 
los mismos es como sigue: dexametasona en 4 pacientes para un total de 19 días, 
hidrocortisona en 7 pacientes para un total de 55 días, metilprednisolona en 1 
paciente para un total de 2 días; N-acetilcisteína en ningún paciente; Ketoconazol en 3 
pacientes para un total de 20 días; óxido nítrico inhalado en ningún paciente; 
ibuprofeno vía rectal en ningún paciente; indometacina en 1 pacientes por 3 días; 
prostaglandina E2 en ningún paciente; nitroprusiato de sodio en ningún paciente; 
pentoxifilina en 19 pacientes para un total de 214 dias. 

19. En relación a los antibióticos empleados en pacientes con SIRPA se utilizaron en total 
218 esquemas con un total de 23 antibióticos diferentes; entre los más utilizados 
están: amikacina. metronidazol, ceftacidima, penicilina G intravenosa, ticarcilina, 
cefotaxima, netilmicina, clindamicina, gentamicina y trimetoprim con sulfametoxazol. 
Entre los menos utilizados están: pefloxacina, amp'lcillna, cefalotlna, imipenem, 
cefodicima, modivid. cefoperazona, aztreonam, ciprofloxacina, cefpiroma y ofloxacina, 
teicoplanina, 
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CONCLUSIONES 

la incidencia y prevalencia de SIRPA en la Terapia Intensiva Central del Hospital 
General de México 0.0. en el periodo de tiempo de 1993 a 1997 sobrepasa en gran 
medida a lo reportado en otros estudios en el ámbito mundial. Esto se debe al tipo de 
población y al número de pacientes atendidos en el Hospital (pacientes de muy bajos 
recursos económicos; muy bajo nivel cultural y no derecho habientes a otra institución de 
salud) en un determinado tiempo. Además de ser un Hospital de referencia a nivel 
nacional. 

La mortalidad reportada se encuentra muy por arriba de cifras comunicadas en 
estudios en el ámbito mundial. Es probable que esto se deba al tipo de pacientes 
atendidos, que en su mayoría fueron con sepsis abdominal y SIRPA secundario. 
Recordando que esta asociación en el ámbito mundial es considerada como un factor de 
muy mal pronóstico con mortalidad por arriba del 95 %. 

Otro factor que influye en forma importante sobre la mortalidad reportada es que 
aún en el ámbito mundial no hay un consenso y estandarización con relación al 
tratamiento farmacológico en esta patología. 

Se debe realizar en el servicio un estudio prospectivo, partiendo de este reporte, 
que le de otras perspectivas de tratamiento tanto farmacológico y no farmacológico e 
inclusive preventivo, a pacientes con riesgo de desarrollar SIRPA o que ya lo padezcan, 
con la finalidad de disminuir las tasas de mortalidad reportadas. 

DR. ENRIQUE PÉREZ SÁNCHEZ 
RESIDENTE DE LA ESPECIALIDAD 

.. ATENCiÓN AL ENFERMO EN ESTADO CRíTICO .. 
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