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INTRODUCCION:

Durante los dltimos 10 a 15 afios se ha materializado una entidad clinica peculiar
de insuficiencia respiratoria aguda en los adultos. En su forma mas especlacular 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 constelacién clinica puede deberse a una amplia variedad de mecanismos
iniciadores. Puesto que las manifestaciones clinicas, radiologicas y morfoldgicas son
estereotipadas, y dado que el cuadro clinico tiene una semejanza, al menos superficial,
con el sindrome de insuficiencia respiratoria de! recién nacido, se ha popularizado la
denominacién de sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto o
SIRPA.(7.24.26.31.42)

A esta denominacion 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 Uitimos intervienen predominantemente ta prematuridad, los alveolos pequedios,
la maduracién incompleta def agente tensioactivo v la alta flexibilidad de la pared toracica.
En segundo lugar, al pasar por alto los mecanismes iniciadores para centrarse en la via
comun final, se ignoran las oportunidades para comprender la patogenia y la historia
natural, para prevenir, tratar y sentar un pronéstico del trastorno, y para desarrollar
modelos de laboratorio significativos. Es sin embargo cierto que, a pesar de las diversas
etiologias, una vez que e! sindrome (lega a la fase en que requiere cuidados intensivos, el
tratamiento del problema pulmonar se basa en técnicas estandar.(6.7)

Al Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva del Aduito (SIRPA) se le
denomina actualmente SINDROME DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA PROGRESIVA
AGUDA (SIRPA). Es un témino descriptive que se aplica a muchas lesiones pulmonares
agudas, infiltrativas y difusas, de etiologia diversa, que se acompaia de hipoxemia
severa. Este sindrome es un cuadro agudo causado por la alteracion de la permeabilidac
de la membrana capilar pulmonar y que se caracleriza por insuficiencia respiratoria muy
grave, infiltrados pulmonares bilaterales difusos y disminucién extrema de Ila
distensibilidad puimonar en ausencia de falla ventricular izquierda. Las causas de este
sindrome son numerosas y pueden tener origen pulmonar ¢ extrapulmonar.(6.7,24.26,31.131

£l SIRPA, es una condicién clinica con frecuencia de consecuencias fatales que
se observa cada vez mas en el medio hospitalario, particularmente en las unidades de
terapia intensiva en donde constituye unc de los mativos mas frecuentes de ingreso. Su
incidencia aproximada en los Estadas Unidos es de mas de 15,000 casos por afio con un
indice de mortalidad cercano al 60 %. Su prevalencia se debe en gran parte ai desarrollo
del conocimiento médico y al apoyo en los avances tecnoldgicos para mantener a los
pacientes criticamente enfermos con vida por mas tiempo.(6.7,24,26,42,131)

Frecuentemente se origina después de un evento agresor inicial ya sea
traumatismo ¢ infeccién que hubiera sido de consecuencias fatales hace 20 afios. A
pesar de que el SIRPA puede ser consecuencia de un agresor directo (como la
broncoaspiracién de conlenido gastrico), traumatismo en el pulmén, o presencia de un
proceso neumonico, es mas frecuente que sea consecuencia de la accién de un agente
agresor indirecto al pulmoén.(24,26,31.42)



Se caracteriza por lesiones de 1a membrana alveolo-capilar que consisten en
escape de liquidos y elementos formes de los vasos sanguineos al espacio intersticiat y a
los alveolos, ademas de permeabilidad vascular aumentada a las proteinas (edema
pulmonar proteindceo). 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 disfuncién organica mdltiple estd detrds de los sintomas propios de este
sindrome. Independientemente de sus distintas causas, existe una via comin final en los
pacientes con este sindrome asociada a edema pulmonar y a la presencia de células
inflamatorias en el parénquima pulmonar junto con mediadores inflamatorios sanguineos
liberados por una gran variedad de estirpes celulares. Estos mediadores provocan un
sindrome 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 (DOz) en
niveles 6ptimos (apoyo ventilatorio convencional y no convencional, oxigenacién de
membrana extracorporea, y gasto cardiaco adecuado) y restriccidn de liquidos. Otras
acciones terapéuticas de esta entidad (decubito prono, aumento de la precarga
ventricular, surfactante exdgeno, antioxidantes, ketoconazol, eicosanoides y pentoxifilina)
estan en proceso de evaluacion; el empleo de corticoesteroides, es controversial en la
actualidad.(e,7.24,26,31,42,131)



ANTECEDENTES



ANTECEDENTES:

Este sindrome clinico fue descrito por primera vez por Jenkins, Jones, Wilson y
Moyer en 1950, denemindndolo atelectasia congestiva por encontrar en la autopsia datos
similares a los hallados en casos de atelectasia obstructiva. Posteriormente, Beny y
Sanislow hacen notar que esla patologia se presenta en pacientes que han sido
sometidos a intervenciones quirirgicas criticas, complicadas o prolongadas y que
requieren de cuantiosas transfusiones.(s.26.42)

Los antecedentes de la identificacion de este sindrome se remontan a la Segunda
Guerra Mundiai, pero no fue hasta e! conflicto de Vietnam, en los afos sessnta, cuando
se apreciaron por completo la naturaleza y la magnitud del problema. En Vietnam,
algunos combatientes tratados de urgencia tras lesiones no toracicas, y transportados
con rapidez a un hospital regional en donde recibian técnicas mas eficientes de
tratamiento, que permitian la supervivencia de soldados con lesiones que antes eran
mortales, vieron interrumpida de forma inesperada su convalecencia por un grave
trastomo respiratorio; la causa de muerte de la mayoria de estos pacientes era la
insuficiencia respiratoria aguda. Los puimones parecian llenos de agua. El cuadro recibié
los nombres de “pulmdn hiimedo”, "pulmédn de shock”™ o “pulmén de Da Nang” {ciudad de
Vietnam a cuyo hospital fueron transportados muchos soldados). Este sindrome se
considerd como un alto precio que debia pagarse por el éxito en el tratamiento urgente de
soldados que de otra forma hublesen muerto en el campo de batalla. En 1967, Ashbaugh
y Petty reconecen la importancia eticiogica del trauma en el pulmon de choque y le llaman
Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva del  Aduito
(SIRPA).(56.24,26,31,42.131)

Sdlo presentaron el sindrome una pequena fraccion de los soldados evacuados al
hospital, pero el cuadro era tipico en ellos: respiracién rapida y superficial, que
progresaba en uno o dos dias a la disnea intensa, tos productiva, estertores, sibilancias y
cianosis refractaria al tratamiento con oxigeno (O2) suplementario. Las alteraciones
radiogréficas también eran caracteristicas: infiltrados alveolares e intersticiales
progresivos, que se extendian en pocos dias para afectar de forma difusa a los dos
pulmones con distribucion en sus cuatro cuadrantes. E! enriquecimiento progresive de las
mezclas inspiradas con Oz2 y la ventilacién asistida a presiones gradualmente mayores
resultaba cada vez menos eficaces para mantener la oxigenacion arterial en niveles
tolerables. La muerte se producia por una combinacidn de insuficiencia respiratoria y
circulatoria.(s.26,31)

Los trastornos fisioldgicos consistian en rigidez progresiva de los pulmones,
mezcla venosa cada vez mayor {cortocircuitos) y ampliacidn de la diferencia alveolo-
arterial de la presion de oxigeno {(DAa02).(5.26)

En la necropsia, las lesiones de los pulmones se resumia como atelectasia
congestiva: hiperemia, edema intersticial y alveolar y dreas de atelectasia focal. Las
demds anomalias anatémicas no resultaban tan constantes: membranas hialinas,
trombos, émbolos grases y hemorragias.(5.24.26.42)



Mientras tanto, en la vida civil se reconocia con frecuencia cada vez mayor un
cuadro similar desde los puntos de vista clnico, fisiolégico y anatomopatolégico, pero que
muchas veces no seguia a un episodio de hipotension. Sepsis, gripe, neumonia,
quemaduras, embolismo graso, toxicidad por O2, aspiracion, reacciones alérgicas a
farmacos y cortocircuito cardioputmonar fueron causas capaces de producir un sindrome
clinico que acababa siendo indistinguible del pulmén de choque. Sélo en algunos casos
podfa identificarse un episodio de hipotension sistémica. Con estos antecedentes
comenzd a perfilarse el concepto de sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva
aguda. La hipotension se considerd como una causa suficiente, pero no necesaria, del

SIRPA, y el pulmén de choque se convirtid en una forma particular del trastomnao.(s,26,131)

SINONIMOS: (5.7,24,26.31,42,131)

a) Los que hacen referencia a la etiologia asociada:
1. Pulmoén de choque (shock).
2. Pulmén de blast (explositn).
3. Pulmén hamedo traumatico.

b) Los que hacen referencia a las caracteristicas fisiolégicas:
1. Edema pulmonar no cardiogénico.
2. Sindrome del pulmén rigido.
3. Sindrome de atelectasia congestiva.
4. Sindrome de escape capilar.

¢} Los que hacen referencia al tratamiento médico:
1. Sindrome de cortocircuito postcardiopuimonar.
2. Pulmén del respirador.

il
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DEFINICION:

Por la diversidad de causas y el distinto grado de severidad de esta condicién, ha
resultado dificil establecer una definicién adecuada para una entidad como el Sindrome
de Insuficiencia Respiratoria Progresiva Aguda (SIRPA); el hallazgo principal es la
presencia de edema pulmonar proteindcec. A medida que la enfermedad progresa, el
edema se acompana de hipoxemia, disminucién en la complianza pulmonar e infiltrados
pulmonares bilaterales en los cuatro cuadrantes.(4.5.156)

En 1988 Murray y col., formularon una amplia definicion en la que se incorporan
aspectos clinicos de dafio pulmonar, eticlogia y presencia de secuglas para el SIRPA.
Estimaban el dafio pulmonar mediante un sistema de valoracion en el que se incluye: La

relacién PaQ2/FiOz, datos de la radiografia de térax, niveles de PEEP y complianza
pulmonar.(1,6,26,32,152)

Componentes y valores individuales de sistema de
valoracién de Murray para dafio pulmonar agudo.

COMPONENETE i VALOR
1) Puntuacién en la radiografia de Térax:

a) No hay consolidacion alveolar.

b) Consolidacién atveolar confinada a un solo cuadrante.
¢) Consolidacion alveolar confinada a dos cuadrantes.

d} Consolidacidn alveolar confinada a tres cuadrantes.
&) Consolidacidn alveolar confinada a cuatro cuadrantes.
2) Puntuacién de hipoxemia:

Safjwin—=io

a) Pa02/FiO2 > ¢ igual a 300

b} PaD2/FiOz 225-299

¢) PaQ2/FiO2 175-224

d) PaO2/FiO2 100-174

e) PaO2/Fi02 <100

3) Puntuacién de PEEP (empleando ventilacidn artificial)

18] L By L=

a) PEEP < 6 igual a 5 emHz20 0

b) PEEP 6-8 cmH20 1 -

c) PEEP 9-11 cmH20 2
3
4

d) PEEP 12-14 cmH20
e) PEEP > 6 igual a 15 emH20

Continua en la siguiente pagina
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Componentes y valores individuales de sistema de
valoracion de Murray para dafio pulmonar agudo.
4) Puntuacién de la complianza del sistema respiratorio: {cuando esta
dispo-
nible)
a) Complianza > 6 igual a 80 mlfcmHz20 0
b) Complianza 60-79 mlfcmH20 1
c} Complianza 40-59 mifermHz0 2
d) Complianza 20-39 mlicmH20 3
e) Complianza <6 igual a 19 mliemH20 4

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

Sin dafio pulmonar: 0
Leve a moderado: 0.1-25
Dafio pulmonar severo (SIRPA): mayor o igual a 2.5

Murray JF, Mathaway M, Luce JM et al: Am Rev Resp Dis 1988,138:720-723

Debido a la similitud en cuanto a su fisiopatologia, una definicion apropiada para el
SIRPA debe incluir condiciones ascciadas a éste, como son la sepsis y el sindrome de
disfuncién organica maltiple, ambos parle de una condicion denominada Sindrome de
Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS). £! SIRPA en este contexto por lo tanto,
constituye un subgrupo dentro del denominado Sindrome de Insuficiencia Orgdnica

Muitiple {SIOM), que es a su vez parte del Hamado sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica.(1,6,26.156)

En 1991 en la Conferencia del Consenso del Colegio Americanc de Especialistas
en Torax y la Sociedad de Medicina Critica se definit a las entidades asociadas al SRIS.

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

1. Temperatura > 38 °C 6 < 36 °C.

2. Frecuencia cardiaca > 90 latidos/minuto.

3. Frecuencia respiratoria > 20 resp/min o PaC0z < 32 mmHg.
4. Cuenta de Leucocitos > 12,000 ce/mm3 6 > 10 % de bandas.

En los pacientes con SRIS, la presencia de alteraciones en la funcidn de un
érgano en e! padente critico al punto de que no pueda mantenerse una adecuada
homeostasis sin intervencién, indica la presencia de insuficiencia orgdnica. Dicha
insuficiencia organica de acuerdo a la definicibn de SIOM acufiada por el consenso
sefala que puede ser resultado de dafio directo al érgano o consecuencia de la respuesta
inflamatoria sistémica. Aun en el caso de dafio directo, los efectos de dicha respuesta son
cruciales en el curso de esta entidad. Estas definiciones estrictas son dtiles tanto para el
clinico 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 SINDROME DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA PROGRESIVA
AGUDA {SIRPA). Es un término descriptivo que se aplica a muchas lesiones pulmonares
agudas, infiltrativas y difusas, de etiologias diversas, que se acompaiian de hipoxemia
Severa.(6)

En 1994 la Conferencia de Consenso Americano-Europeo sobre esta entidad,
se derivaron definiciones tanto de Lesién Pulmonar Aguda (LPA) que previamente estaba
mal caracterizada, como del propio SIRPA. La definicion de la primera incluye los
siguientes componentes:(s)

1. Defecto agudo de la oxigenacién; indice de Kirhy (PaO2/FiQz < 300),
independientemente del nivel de presién positiva al final de la espiracion
(PEEP} que se utilice;

2. Radiografia de térax (infiltrados alveolares difusos, bilaterales, y en los
cuatro cuadrantes};

3. Presidn de oclusién de la arteria pulmonar {PCP) < 18 mmHg.

Mientras que ta de SIRPA, es igual a excepcién de un menor nivel de
oxigenacién (PaO2/FiQOz < 200}, independientemente del nivel de PEEP utilizado.

El Consenso Americano-Europeo, ha venido a diferenciar lesidn pulmonar aguda y
SIRPA. Antes de la aparicion de este comité, existia confusidn en el diagnostico
diferencial de ambas condiciones, que algunos daban incluso como sindénimos, mientras
que para otros autores, algunos de los pacientes con fesiébn pulmonar aguda eran
incluidos en el grupo de pacientes con SIRPA, Es por esto que algunos estudics de la
literatura ya habian identificado innumerables variables que incidian en el reporte de
resultados distintos entre grupos diversos de pacientes, con un andlisis de resultados muy
dificil, y a veces con resultados opuestos. El no contar ademés con criterios diagnosticos
uniformes hace muy complejo el emprender estudios prospectivos con nuevas formas de
tratamiento. A pariir de 1994, con las ideas ya mencionadas previamente, comienzan a
surgir en la literatura reportes que utilizan estos nuevos conceplos, cuya validacion
definitiva debe considerarse alin pendiente, pero cuyo principal mérito es lograr la
estandarizacién de la nomenclatura en el diagnodstico del SIRPA. De no utilizarse las

nuevas definiciones de la Conferencia de Consenso, se sobrestimara la frecuencia de
SIRPA en poco mas del 70 %.(1.6.156)
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EPIDEMIOLOGIA:

Los datos epidemiolégicos sobre la frecuencia del sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda (SIRPA) son escasos debido a la controversia en cuanto al
diagnéstico; se espera que ¢on la nueva definicion del Conceso Americanc-Europeo de
1994 se unifiquen criterios en cuanto a la misma y se recabe informacion mas apegada a
la realidad de dicho sindrome. En EE.UU se comunicd en 1972 una incidencia de 70
casos por cada 100.000 habitantes. Esta cifra parece haber disminuido en los Ultimos
anos; asl, por ejemplo, datos procedentes del Reino Unido revelan cifras de 4.5 casos de
SIRPA por cada 100.000 habitantes por afo. En Espafa los unicos datos fidedignos
corresponden a la comunidad insular Canaria, en ia que se estima una incidencia anual
muy baja (1.5 casos por cada 100.000 habitantes). Esta disminucién de la incidencia se
debe al mejor y mas rapido conocimiento del sindrome y a la mejoria global en el
tratamiento de los pacientes ingresados en unidades de cuidados intensivos. (4.6,7.8.21,.26)

En nuestro pais carecemos de cifras estadisticas globales.
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ETIOLOGIA:

Frecuentemente se origina después de un evento agresor inicial ya sea
traumalismo o infeccién que hubiera sido de consecuencias fatales. A pesar de que el
SIRPA puede ser consecuencia de un agresor directo {como la broncoaspiracién de
contenido gastrico), traumatismo en el pulmén, o presencia de un praceso neumaénico, es
mas frecuente que sea consecuencia de la accidn de un agente agresor indirecto at
pulmén. 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
insuficiencia organica mialtiple estd detrds de los sintomas propios de este
sindrome.(6.7,8.9.15,24,26,31,42,61,107,115,131)

CAUSAS DE SINDROME DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
PROGRESIVA AGUDA {SIRPA)

A. DE ORIGEN SISTEMICO B. DE ORIGEN LOCAL
1. Infecciones: 1. Infecciones:
a) Sepsis en cualquier sitio. a) Neumonia (cualquier etiologia).
b) Sindrome de respuesta inflamatoria b) Tuberculosis mifiar.
sistémica. 2. Traumatismos:
2. Traumatismos no toracicos: a) Embolia grasa, por trombos o por
a} Politraumatismos. liquido amnibtico.
b) Grandes quemados. b) Contusién pulmonar,
3. Sobredosis e hipersensibilidad a farmacos. ¢) Neumonitis por radiacién.
a} narchlicos, aspirina, clorodiacepdxido, ] 3. Aspiracion de liquido:
fenilbutazona, colguicina, efilclorovinol, a) Jugo gastrico.
hidroclorotiacida, paraldehido, lidocaina, b) Agua dulce o salada (ahogamiento)
heroina y ofros opiaceos, propoxifeno, ¢) hidrocarburos liquidos.
barbituricos. 4. Toxinas inhaladas:
4. Trastornos hematolbgicos: a) Oxigeno (Fi02Z > 60 %).
a) Politransfusion. b) Humo.
b) Reaccién transfusional por leucoaglu-| ) Sustancias  quimicas  corrosivas:
tininas. didxido de nirégeno {NO2), cloruro (
c) Coagulacién intravascular diseminada. Cl2), dioxido de azufre, amoniaco
d} Purpura trombocitopénica trombdtica. (NH3}, fasgeno, cadmio.
e) Leucemias. 5. Edema pulmonar de grandes alturas.
5. Trastornos metabélicos: 6. Edema pulmonar de reperfusion.
a) Pancreatitis. 7. Reexpansion pulmonar.
b) Uremia.

¢) Acidosis metabdlica severa,
d} Insuficiencia renal aguda. .
6. Diversas: * La causa mas frecuente y representa el

a) Choque de cualquier etiologa. paradigma <_:Iinicp del SIRPA es ia sepsis de

b) Hipertensién endocraneana. cualquier etiologia.

¢) Derivacién cardiopulmonar.

d} Eclampsia.

e) Post cardioversion.

f} Insuficiencia organica multiple.
) Sx hepatopulmonar.
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ANATOMIA PATOLOGICA:

Las lesiones anatomopatoldgicas pulmonares de pacientes con SIRPA son
inespecificas.337e96 Macroscopicamente en los pulmones predomina el color gris,
tienen aumento de peso y consistencia, sin aire, evidencia de congestion intensa,
abundante edema y exudado sanguinolento, no se colapsan al abrir el térax. Todos estos
cambios pueden exislir combinados en un mismo pulmén y su extensién es variable
segun el tiempo de evolucién y los factores fisiopatoldgicos
involucrados.(9,10.24,26,31,33,42,61,78,96)

Las tesiones microscdpicas se designan, en conjunto, con la denominacién de
lesion alveolar difusa. Estas lesiones consisten en congestion y edema, inflamacién
intersticial, presencia de membranas hialinas y fibrosis intersticial. Los datlos histol6gicos
esenciales varian de acuerdo con la duracién 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, exudacion y formacién de membranas hialinas. En esta fase
predominan el edema intersticiat y alveclar; el endotelio capitar se conserva relativamente
intacto. Se observan focos con lesiones del tapizado alveolar; en esas areas, las células
alveolares tipo 1l han desaparecido y han sido sustituidas por membrana hialina y por
elementos celulares alveolares tipo [ en proliferacion.(15.16,25.26,31.33,43,62.78,}

En las primeras seis horas, al corte el pulmén en la necropsia da la impresién de
ser normal; las paredes alveolares son delgadas y la congeslidn es minima, el examen
microscdpico muestra masas amorfas de material granular que conlienen leucocitos en
las arteriolas pulmonares, la congestidn de la microvasculatura pulmonar es evidente a
las siguientes 12 horas. Posteriormente, se acent(a y aparece hemorragia intersticial y
edema, que afectarA mas tejido pulmonar en tanto  avanza el
proceso.(15,16,25,26,33,38,43,60.62,78,96)

Alrededor de las 72 horas hay consolidacidn densa de Iébulos completos: los
trombos observados previamente son menos evidentes y existe menor hemorragia y
edema. En el espacio alveolar aparecen depésitos de material proteinaceo, identificado
como membrana hialina, que aumenta en forma progresiva e inicialmente se deposita en
los conductos alveolares. En aquellos pacientes que sobreviven por mdas de 5 dias se
agregan cambios inflamatorios y aparecen focos neumonicos multiples, que pueden ser el
cambio predominante junto con fa membrana hialina.(15,16,25,26,33,62,78.96)

En la segunda fase (proliferativa o de organizacién}, 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 subaguda, el epitelio
experimenta transformacion cuboidea y aumenta de modo progresivo la fibrosis
intersticial. La tasa de progresién de ia fibrosis no depende simplemente de la duracion
del trastorno; sin embargo, el engrosamiento de la barrera aire-sangre es paralelo a las
anomalias en el intercambio gaseoso y la mecanica pulmonar. La anatomia patologica no
proporciona indicios sobre los mecanismos por lo que el agente causante produjo las
{esiones pulmonares.(16,25,26,33,78,96)
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Después de la primera semana, si no ha habido infeccidn, se hace evidenle [a
profiferacion progresiva de fibroblastos y se aprecian depgsitos de colagena.

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 0 meses, los pulmones
se vuelven relativamente acelulares y predomina el tejido fibroso. Hay degradacion
alveolar y presencia de neumatocele. Algunas zonas se vuelven avasculares por
degeneracion hialina de los capilares (16,25,26,33,62.78)

Aunque la diferenciacion de estas fases es (til para determinar el estadio de la
enfermedad, hay que tener en cuenta que no siempre estdn bien delimitadas y que
existen lesiones solapadas entre diferentes fases.(26,33,78)

22



FISIOPATOLOGIA



FISIOPATOLOGIA:

Independientemente de la causa que desencadena el sindrome de insuficiencia
respiratoria progresiva aguda (SIRPA), los mecanismos fisiopatoldgicos tienen un
denominador comdn: una severa respuesta inflamatoria que produce dafio alveolar y
endotelial, y aumento de la permeabilidad vascular del agua pulmonar y de 1as proteinas,
que se acompaia habitualmente de alteraciones severas del intercambio
gase0s0.(6.7,16,24,33

El edema pulmonar es la consecuencia de iniciadores, mediadores y moduladores
de la inflamacién que producen vasoconstriccion, constriceion de la via aérea y activacion
vascular de los granulocitos que a su vez ocasiona leucostasis pulmonar. El SIRPA es la
expresion de una respuesta inflamatoria sistémica y este proceso puede exienderse a
otros érganos, dando lugar a insuficiencia orgdnica multipte.(6.7.25.26.31,34.37.42,131,146)

La identificacion del SIRPA como una forma de insuficiencia organica mdltiple
{IOM) tiene importantes implicaciones clinicas; la falla de otros érganos puede complicar
el tratamiento vy resolucion de esta entidad. La participacion de! higado reviste particular
importancia, ya que el higado sano es una importante via por la que se eliminan las
endotoxinas de la circulacion. Si esto no gcurre es muy probable que estos productos de
origen bacteriano estimulen con mas intensidad la ya desencadenada respuesta
inflamatoria sistémica. Incluso los mismos mediadores pueden ser eliminados por via
hepatica. La funcién hepética valorada de acuerdo a los niveles de bilirrubina y fosfatasa
alcalina séricos, puede constituir un determinante de sobrevida en estos
pacientes.(5.49,99,128,131,146)

La fisiopatologia del SIRPA también puede visualizarse como un proceso de
multiples etapas. Primero existe algun tipo de lesidén o proceso infeccioso que lo
desencadena.(115,128 Durante esta fase, no existen indicadores clinicos o radioldgicos
de la existencia del proceso patoldgico. Después el paciente alcanza un punto de
aparente estabilidad que puede durar varias horas durante el cual puede presentar
hiperventilacion y en una radiografia de térax pueden aparecer infiltrados en el
parénquima pulmonar. Después se desarrofla insuficiencia respiratoria, v en las
radiografias se observan camhios por edema, pudiendo observarse también infiltrados
alveclares e intersticiales(1429.159) 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 pulmanar rico en
proteinas asi como un infiltrado de neutrdfilos que se adhieren a la microvasculatura
pulmonar, cuando empieza a ocurrir un gran daiio al endotelio vascular, dato que ha sido
comprobado en preparaciones de tejido pulmonar al microscopio. Este dafc esta
mediado por sustancias liberadas por los neutrdfilos y por algunas otras que pueden
encontrarse en sangre periférica.(6.7,16,96,119)
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Estos agentes deletéreos danan progresivamente la capa interna de los capilares,
aumentando, por lo tanto, su permeabilidad al agua y proteinas. Se ha sugerido incluso
que la mediacién secuencial del contenido de proteinas del edema pulmonar en estos
pacientes podria ser un indicador prondstico en los pacientes con SIRPA (119.127,128,159)
Microscopicamente pueden observarse detritus celulares, liquido de edema y membranas
hialinas a nivel alveolar.(148) La proliferacion de células epiteliales tipo 11 que se da junto
con el dafio inicial puede ser consecuencia de la liberacién de mediadores celulares en
esta etapa. También se estimula la proliferacion de fibroblastos lo que incrementa la
produccién de coladgena. La cuarta fase det SIRPA o fase cronica que comienza dos o
tres semanas después de una agresién inicial, se caracteriza por una produccion confinua
de colagena con la fibrosis resultante.(26,31,33.96,159)

Factores quimiotacticos como el teucotrieno B4 {IxB4) y el factor activador
plaguetario (PAF) son responsables de la acumulacién de neutrdfilos.(36,38.41) Estos
factores, derivados en su mayoria de macrdfagos por la via de la lipooxigenasa del
metabolismo del acido araquidénico también favorecen la adherencia del! neutrdfilo al
endotelio y su migracién al alvéolo.43.44) Los neutrdfilos también pueden activarse al
entrar en contacto con moléculas endégenas como las endotoxinas o fragmentos del
sistema del complemento.(3s.41) La activacién favorece las propiedades bactericidas de!
neutrdfilo que por su parte empieza a producir radicales libres de oxigeno, enzimas
proteinasas y ofros factores que le permiten destruir a las bacterias que fagocitan, estas
sustancias pueden ser responsables de una gran parte del dafio endotelial que tiene fugar
durante la respuesta inflamatoria.(io2y  El mecanismo responsable de su liberacion adn
no se conoce. Es posible que varios mediadores interactien en forma sinérgica para
facilitar la activacion de los neutréfilos. La liberacion de substancias relacionadas con fa
alfa 1 antitripsina como la elastasa y la colagenasa resultan particularmente dafiinas para
el pulmén.;asy Estas substancias también pueden medirse en el liquido obtenido de
lavado broncoalvectar en los pacientes con SIRPA.(59,101)

El neutrdfilo no es el dnico mediador de dafio pulmonar ya que los pacientes
neutropénicos también pueden desarrollar SIRPA. Por olro lado, |a agregacitn de los
neutréfilos no indica necesariamente que el SIRPA progresa. La falla en la activacién de
los neutrtfilos puede ser una de las razones del por qué en algunas ocasiones su
presencia no desencadena el SIRPA, o podria ser que se requiera de una secuencia
especifica de mediadores circulantes antes de que tenga lugar el dafio celular mediado
por neutrdfilos.(36.38.41,102)

Aun no se encuentra totalmente definido el papel de los neutrdfilos en el
SIRPA1); se sabe que pueden causar dafio pero la extension de éste en muchas
circunstancias ain no se conoce. El conocimiento actual acerca de los mediadores
involucrados en el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) incluye a un
nimero variable de especies de sustancias potencialmente deletéreasi119.127.128) la
capacidad que poseen éstas de sinergizar o atenuar sus respuestas muluamente hacen
del entendimiento completo de la patogénesis del dano pulmonar una emprasa muy dificil,
Otros mediadores que causan dafio son los productos derivados del acido araquiddnico:
los que derivan de la via de la ciclooxigenasa producen un aumento local de fa presion
capitar, mientras que los derivados de la via de la lipooxigenasa son capaces de causar
daifo al endotelio. De manera conjunta estos productos producen un mayor dafio
endotelial y edema a nivel pulmonar.43.44) Este es un fenédmeno que se autoperpetia ya
que el daiio mismo estimula la produccién de una mayor cantidad de mediadores que en
consecuencia ocasionan un dano endotelial atin mayor.(43.44,159)
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Entre los mediadores responsables de causar dafo en forma directa al endotelio
se incluyen: el factor de necrosis tumoral alfa, las intedeucinas, los leucotrienos, y el
factor activador plaquetario.(s,101,116,119,127,128,139,140,148)

Un estimulo (p. f. la exposicidn a endotoxinas), provoca [a liberacion por parte de
macr&fagos y monocitos de gran cantidad de mediadores, entre los que se encuentran, el
factor de necrosis tumoral (TNF), las interleucinas (IL) 1, 6 y 8 y el factor activador
plaquetario {PAF). Estos por su parte favorecen la adherencia de los leucocitos al
endotelio. E! endotelio vascular tiene un impertantisimo papel en el proceso inflamatorio
en el que interviene fiberando mediadores y modificando la funcién feucocitaria. La
liberacién de radicates libres de oxigeno y proteasas per parte de los leucocitos, asi como
la activacién de la sintesis del acido araguiddnico con la consecuente liberacién de
Tromboxano A2, prostaciclina y leucotrienos, produce dario tisular. Posteriormente se
estimula la proliferacion de fibroblastos lo que trae como consecuencia fibrosis,
produciendo una serie de cambios a nivel de la microcircutacion pulmonar debidos a
isquemia y a un aumento en la resistencia vascular pulmonar que se han asociado a mal
prondstico. El factor activador plaquetario, es uno de los mediadores que favorecen la
agregacidn plaquetaria a nivel de la microcirculacidén pulmonar asi como a nivel sistémico.
Ademas existe una disminucién en los niveles del activador tisular de! plasmindgeno.
Tedos estos cambios aumentan la presion de la arteria pulmonar lo que puede ocasionar
falla cardiaca derecha, ademds de disminuir la complianza pulmonar, provocando un
desajuste de la relacién ventilacidn/perfusion (VIQ) pulmonar.(101,116,119.127,128,139,140,148)

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

Estimulo (ej.: endotoxina)

\

Activacidén de macréfagos.

\

Liberacion de mediadores por los macréfagos (ej.: TNF, IL1)

s

Activacién de feucocitos, endotelio y proteasas

\ \

Activacién de la via del acido prostaciciinas y
araquidénico leucotrienos

\ /

Dano tisular.
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MEDIADORES QUE INTERVIENEN EN EL DANO PULMONAR

Origen/tipo Nombre Acciones
Endotelio PAF: Factor Activador | Parece activar a los PMN a! unirse a sus
Plaguetario. receptores de superficie.
I1L.8: Intereucina 8 Potente factor gquimiotactico.
Posiblemente regula ¢l transporte celular
a nivel microvascular.
Selectinas Py E Al parecer iniciadoras del “reclutamiento”
leucocitario.
ICAM1y2 Moléculas de adhesién intracelular
Proteasas Elastasa. Involucrada en dafio tisular.
Sistema de|C3a, Cd4a y Cb5a|Activacidon de neutréfilos,
Complemento |(anafilatoxinas).
C3b-9 (complejo de|Lisis celular.
ataque de
membrana}.
C5a Es la sustancia quimiotactica mas potente
gue Se conoce.
Citoquinas TNF: (Factor de Proinflamatoria. Aumenta la agregacién
Necrasis de los neutrdfilos y adherencia de las
Tumoral). células endoteliales, asi como |(a

generacién de iones superdxido y la
fagocitosis.

IL1: Interfeucina 1.

Comparte la mayoria de las

caracteristicas del TNF alfa.

IL6: Intedeucina 6.

Se eleva lardiamente después del TNF e
IL1, puede ser importante marcador de!
momento clinico.

Endotoxinas. Iniciadoras del evento inflamatorio
sislémico.
Eicosanoides |TXA2: Tromboxano|Es el mds estudiado. Puede ser gue
y otros A2 incremente !a permeabilidad a nivel
mediadores. microvascular pulmonar alterando el
citoesqueleto de la célula endotelial.
Polente vasoconstrictor postcapilar que
aumenta la presion hidrostatica.
Potente quimiotactico.
LTB4: Leucotrieno ; Probable generador de elastasa.
B4.
Otros: PGE2, PGI2, |En estudio.
LTCA.

El fendmeno patogénico basico de! SIRPA es la alteracién de la microcirculacion
putmonar, que provoca !a extravasacion de plasma rico en proteinas, el desarrollo de
adema y la puesta en marcha de los sistemas de activacién del complemento y de la
coagulacién asi como de las células que participan en las reacciones inflamatorias
{leucocitos, plaquetas, macrdéfagos y células endoteliaies).(n
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La alteracidon de la integridad vascular confribuye a la aparicidn de
hemoconcentracién, hipertension pulmonar y afteracién de las relaciones (V/Q). En el
pulmén, estas alteraciones conducen al colapso de unidades alveolares, disminucién de
los volimenes pulmonares, descenso importante de la distensibilidad pulmonar, aumento
del trabajo respiratorio y aparicion de insuficiencia respiratoria.(14,29.64.130) P

Debido a su variedad etioldgica, es muy dificit establecer la secuencia
fisiopatoldgica en el SIRPA, si bien puede efectuarse una comparacion con lo que ocurre
con los mecanismos fisiopatolégicos de la endotoxemia bacteriana, uno de los factores
més frecuentes involucrados en la patogenia del SIRPA. La endotoxina bacteriana activa
el sistema del complemento por la via alterna, lo cual origina la formacién rapida de C5a y
la activacién de leucocitos polimorfonucleares, monocitos/macrdfagos, mastocitos v
plaquetas. La activacién de estas células se sigue de la liberacion de radicales libres de
oxigeno, de eicosanoides, del factor activador de tas plaquetas y del factor de necrosis
tumoral, los cuales ocasionan la lesién de las células
endoteliales.(44.101,116,119,127,139,140,159)

El SIRPA se caracteriza por dos trastornos esenciales: atelectasia y edema
pulmonar. En vida predomina la evidencia de edema pulmonar; generalmente interviene
una combinacién de lesiones en los vasos diminutos (“fugas®) y aumento de la presidn
hidrostatica. Este aumento de presiéon en los pequefios vasos pulmonares es
especialmente probable cuando se necesitan grandes cantidades de fluidos para
mantener la presion sanguinea y la diuresis dentro de lo normal en los pacientes con esta
alteracion.(14.29,159)

Un segundo componente esencial consiste en [a atelectasia. El elemento central
consiste en la lesidn de los neumocitos tipo |, con disminucidén de su capacidad para
generar agenie tensioactivo. Ademas del descenso en la formacidn del agente
tensioactivo, su efectividad es dificultada por et edema alveolar y por el papel inactivador
de la fibrina. El resultado final consiste en inestabilidad y colapso de los alvecios.45.106.159)

La alteracidn en la funcién del surfactante tanto cualitativa como cuantitativa, ha
sido demostrada en lavados broncoalveoiares de pulmones en fresco de pacientes con
SIRPA. El dafio a los neumocitos tipo It productores de surfactante puede ser el
responsable de la disminucién en su produccidén mientras gue la accidn de las proteasas y
radicales de oxigeno sobre esta sustancia, podria explicar los cambios en sus
propiedades funcionales. La pérdida de surfactante funciona! puede ser una de las
causas de colapso alveolar, ademas, favorece la formacién de microatelectasias lo que
compromete aln mas fas capacidades pulmonares y el intercambio gaseoso. En estos
pacientes existen ademas cambios en la resistencia de la via aérea.(35.45.108y  Estudios
en animales han sefalado como responsable al tromboxano. Estudios clinicos muestran
ademéas que mas del 50 % de los pacientes con SIRPA fienen en grado variable,
alteraciones que responden a agonistas beta 2 adrenérgicos inhalados.(140)

A consecuencia de ambaos trastornos, el pulmén se vuelve rigido (menos flexible).
Bajo tales circunstancias, la ventilacion es estimulada de modo reflejo por los receptores
yuxtacapilares (reflejo J) y por [a hipoxemia arterial. La suma de estos factores conduce a
hiperventilacidn atveolar. La rigidez de los pulmones estd indicada por las presiones
progresivamente mayores necesarias para mantener una ventilacion adecuada.(s4,130)
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Los puimones normales requieren en general alrededor de 10 cmH20 de presion
mdaxima para aceptar unos 500 ml de aire, lo que significa que la distensibilidad es por lo
menos de 50 mifcmH20Q. Al aumentar la rigidez, disminuye la cifra de distensibilidad. A
medida que se elevan las presiones impuestas también aumenia la probabilidad de
neumotdrax.(35.64,130,159)

La retraccién elastica es proporcionalmente alta y la capacidad residual funcional
(CRF) baja, condiciones que favorecen e! colapso alveolar. A la disminucién de la CRF
contribuyen el rellenc de los alveolos y el engrosamiento intersticial por exudado, suero y
células inflamatorias, a expensas del aire.(s4,120}

El edema, &l colapso y la inflamacion sobreafadida favorecen la mezcla venosa,
que con frecuencia es progresiva. En ocasiones se necesitan concentraciones de oxigeno
en el aire inspirado cercanas al 100 % para mantener la PaO2 a niveles normales.(26.31)
La DAa0Q2 se amplia a medida que aumenta la ventitacién alveclar (elevando la PO2
alveolar} y resulta mas pronunciada la hipoxemia arterial.(12zy Con el tiempo, cuando es
cada vez mayor el nimero de alveolos con edema, colapso y ocupacion por substancias
plasmaticas y reaccién inflamatoria, aumenta la ventilacion en espacio muerto a expensas
de la alveolar, hasta el punto de producirse hipercapnea.(7.24.26) La circulacion sistémica
se vuelve defecluosa y, al disminuir el gasto cardiaco, resulta cada vez mas notable la
evidencia de flujo sanguineo periférico escaso: piel pélida, manos frlas y humedas y
diuresis practicamente nula.(12)

Los factores fisiopatolégicos que reciben mas atencidn son el edema puimonar, fa
atelectasia y las anomalias de la relacién V/Q, que conducen a un aumento de mezcla
venosa de oxigeno.(12,35,64,159) Aunque la presion arterial pulmonar es normal al principio
de la evolucidn, con el tiempo aumenta la resistencia vascular de! circuito menor y se
produce hipertension pulmonar.(14,17.18) Aunque los valores calculados de resistencia
vascular pulmonar pueden ser dificiles de interpretar en un trastormno caracterizado por
rigidez progresiva de los pulmones y contribucion variable de la presidn de las vias aéreas
a la presion de enclavamiento capilar, es innegable la progresiva hipertensién del cireuito
menor.(12,14,17.18)  En los diferentes estadios parecen actuar mecanismos distintos. Al
principio probablemente predominan las influencias mecéanicas perivasculares en alveolos
adyacentes a medida que el fluido de edema desplaza al agente tensioactivo, y los vasos
se ven rodeados por alveolos atelectdsicos y septos edematosos, que contienen
trasudado y células inflamatorias; mas adelante, con la aparicién de la hipoxemia arteria!
y la acidosis, es probable que la vasoconstriccién contribuya al aumento de la resistencia
vascular pulmonar.z.24,.26) Los microémbolos, compuestos por agregados de plaquetas,
hematies, detritus celulares y grasas neutras también pueden contribuir a la alta
resistencia vascular pulmonar, provocando obstruccién mecénica de ias luces vasculares.
Ademés, estos microémbolos liberan serotonina, histamina y prostaglandinas, que no sofo
causan vasoconstriccion pulmonar, sino también aumentan la permeabilidad de
microvasos pulmenares, favoreciendo asi el edema.(14.20,159y Por dltimo, la expansién
progresiva del volumen sanguineo circulante, debida a la infusién intravenosa de fluidos,

anade un componente de hipertensidn venosa pulmonar a la patogenia de la
arterial.(12,14,17,18,29)
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La hipoxemia arterial progresiva, ain aumentando la FiO2, es una caracteristica
del SIRPA. Esta hipoxemia se debe a cortocircuitos intrapulmonares.12) Sin embargo, el
engrosamiento de las interfaces alveolo-capilares y la obliteracidén progresiva del lecho
capitar, mientras se conserva el gasto cardiaco, también favorece el descenso de la
difusion.(12.64,130) Teniendo en cuenta la heterogenicidad de los procesos morfoldgicos,
es probable que la hipoxemia arterial del sindrome refieje una amplia gama de
desequilibrios, no sblo el cortocircuito a través de areas atelectdsicas, sino también el
flujo de sangre por zonas con septos engrosados y deformados. La dificultad de la
difusion permite menos libertad, en cuanto a disminuir la tensién de O2 en el aire
inspirado, que la mezcla vencsa, de forma que debe tenerse precaucidn cuando se

aplican formulas para relacionar la PaO2 y la inspirada sobre la base de sélo la mezcla
Venosa.(3s,159)

Al prolongarse la supervivencia de pacientes con SIRPA, aparecen fibrosis
intersticial, mayor rigidez de los pulmones y trastornos en la arquitectura de fas unidades
de intercambio gaseoso por el progreso de cicatrizacidn. La acumulacién de anomalias
exagera el desequilibrio de la V/Q. A menecs que un nuevo aumento de la ventilacidn por
minuto sea suficiente para restaurar algo la ventilacién alveolar y equilibraria con el flujo
sanguineo capilar y la captacién de 02, la eliminacién de CO2 tiende a ser inadecuada y
aparece hipercapnea.(12,26,35,64,130,159)

LESION ALVEOLO-CAPILAR DIFUSA

© h
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Los mecanismos por los cuales se produce edema pulmonar agudo de bajas
presiones dependen del factor elioldgico, si bien existen alteraciones comunes en la
fisiologia que suceden después del dafio inicial:

1. El aumento de la permeabilidad del endotelic a las proteinas es un marcador que
refleja el daio endotelial, y se ha demostrado que existe diferencia en la concentracién
de profeinas en el aspirado bronquial de enfermos con edema de altas y bajas
presiones.(12,14,26,59,101,128,148)

2. El aumento del agua extravascular pulmenar origina cambios en la mecénica
pulmonar; sobre todo reduce notablemente la distensibilidad ¢, lo que es 10 mismo,
incrementa la rigidez pulmonar.(7,24,33,34,64,130)

3. La liberacidn de sustancias broncoconstrictoras modifica las caracteristicas mecénicas
de! pulmdn, incrementando la resistencia de las vias respiratorias y modificando la
distensibilidad dindmica.(64,101,146,119,127,128,130)

4. La hipoxia alveolar produce una reaccidn vasoconstrictora local denominada
“vasoconstriccién hipoxica™, que sirve como un mecanismo de defensa para reducir el
flujo sanguineo en las unidades alveolocapilares con baja relacidn (V/Q} e incrementar
el flujo hacia las unidades con mayor V/Q; dicho de otra manera, reciuta capilares y
hace menos deficiente el intercambio gaseoso. Esta reaccion fisiologica es atenuada
durante la sepsis y e SIRPA, efecto probablemente mediade 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 Ia resistencia vascular periférica es causa por si
sola de alteracién en la relacion V/Q.(37.40,119,127.128)

6. La distribuci6n de! aire en las diferentes zonas pulmonares se altera durante la
ventilacion mecanica; as zonas menos distensibles son menos ventiladas que las de
mayor distensibilidad, Durante el dafio alveolar difuso y el SIRPA existen zonas menos
0 mas afectadas, y el uso de la ventilacidn mecdnica con presién positiva producira
alteraciones en la refacién V/Q.(26,64,130)

7. Los cambios en la relacibn V/Q antes mencionados producen un numero mayor de
unidades con relacion V/Q baja, y esta es la causa principal de hipoxemia en etapas
ternpranas, cuando todavia la oxigenacion arterial mejora al aumentar la FiO2. Cuando
los alveolos son ocupados por liquido de edema o se colapsan, las unidades alveolo-
capitares afectadas forman un cortocircuito y el enfermo no mejora con los
incrementos de la FiQ2.(26)

8. La hipertensién pulmonar es un fenémeno frecuente en el SIRPA y en varias entidades
mas que se asocian a edema pulmonar no cardiogénico. El incremento en la postearga
del ventriculo derecho puede ser un factor adicional que desencadene su
insuficiencia.(14,17,18)
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9. Cuando el dafic pulmonar obedece a una reaccidn inflamatoria sistémica, el dafio
endotelial es generalizado. A consecuencia de estas alteraciones sistémicas, la
capacidad de exiraccion fisular de O2 se altera. Se ha descrito un fendmeno de
dependencia patolégica del consumo de oxigeno (VO2), en otras palabras, los
incrementos en la disponibilidad de oxigeno (DO2) generan incrementos en el VO2 en
forma indefinida o hasta una meseta mayor de la normal, con una pendiente menor
que refleja la dificultad para la utilizacidn de oxigeno. En el SIRPA se han identificado
dos anormalidades: a) la pendiente de la curva de flujo-dependencia es menor que la
normal, lo que identifica un defecto en la extraccién de oxigeno, y b) la fase flujo-
dependiente es anormalmente prolongada, lo cual hace necesarios grandes
incrementos en la DO2 para alcanzar una meseta en el VO2.(12,35,64,119,130)

10. El intercambic gaseoso pulmonar esta seriamente alterado v los enfermos desarrollan
hipoxia arterial, algunas veces grave; sin embargo, no parece ser esta la causa directa
del dafio organico. Los atletas que viajan a altitudes mayores de 8,000 m tienen Pa0O2
de 28 torr y PvO2 de 14 torr. En un enfermo grave, estas cifras serian verdaderamente
preocupantes (y en realidad lo son}; los érganos y tejidos de los enfermos con SIRPA
no son capaces de extraer el oxigeno como lo haria un atleta entrenado; al contrario,
eslos sujetos tienen grandes dificultades para aprovecharlo. Si al mismo tiempo el 02
es escaso, el enfermo se encuentra en una situacién mortal a corto plazo.(z6)

En la produccidn de la lesion endotelial pulmonar se ha implicado a muchos
factores. Son los siguientes:(6.7.24,26,31,42,131,148)

. Metabolitos del acido araquiddnico.

. Fibrina y productos de ia degradacion de a fibrina.
. Complemento,

. Histamina,

. Serotonina.

. Bradiquininas.

. Plaquetas.

. Macréfagos.

DN BN -

El secuestro de los agregados de neutrdfilos en los capilares intrapulmonares
produce lesién vascular y alveolitis, posiblemente como consecuencia de la liberacién de
radicales de oxigeno libre asi como de otros productos toxicos como ias proteasas, los
metabolitos del dcido araquiddnico y el factor activador de las plaquetas.(26.38,43,44)

Entre los radicales libres de oxigeno a los que se considera capaces de producir
lesion tisutar estén los aniones superdxido, el perdxido de hidrdgene, el oxigeno libre y los
radicales hidroxilo. Los radicales hidroxilos que se forman en las reacciones de oxidacidn
del hiemo, pueden ser el principal instigador de la lesion cetular en el SIRPA. El ejemplo
mas directo de la lesion pulmonar por los radicales libres es el de la toxicidad debida al
oxigeno. La ventilacién prolongada con oxigeno mayor al 60 % produce una lesién que se
caracteriza por un aumento de la permeabilidad vascular e insuficiencia respiratoria. Se
puede apreciar e! secuestro de neutréfilos y la produccién de factores quimiotacticos para
los neutrdfilos.(16,25.33..159)
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Los neutrdfilos, las plaguetas y el endotelio pulmonar son fabricantes de
metabolitos del dcido araquiddnico: prostaglandinas, tromboxanos y leucotrienos. Se sabe
que estas sustancias promueven la vasoconstriccion pulmonar, producen
broncoconstriccion y aumentan la permeabilidad vascular pulmonar.(16.25,33,34,43.44,159)

La fibrina y los productos de degradacion de la fibrina también pueden
desempefiar algun papel en la aparicidn del SIRPA. Estimulan la quimiotaxis de los
neutréfilos, 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 vasoconstriccibn  arterial
pulmonar.(26,36,38.41,102)

La liberacion de diversas sustancias toxicas produce una mayor [(esidn del
endotelio capilar y del epitelio alveolar, permitiendo asi la exudacion de un liquido rico en
proteinas a los espacios intersticiales. Lo siguiente es el inundamiento alveolar y el
colapso alveolar difuso.(16,252696.159) Se ha descrito que ¢l surfactante, cuya misién
deberia ser ayudar a impedir dicho colapso en los pulmones normales, esta oxidado,
agregado y es no funcionante en los pacientes con SIRPA. Esta deficiencia funcional de
surfactante es un factor clave en la patogénesis del sindrome y quiza constiluya en
principal déficit bioquimico del SIRPA (45,106,159}

Una vez que se inicia la secuencia destructora del SIRPA, es muy probable que se
autoperpetue. Cuando se activan los agregados de neutréfilos liberan gran cantidad de
sustancias toxicas. Estas a su vez producen lesiones epiteliales y endoteliales, que
pueden conducir a ta liberacion de mas factores quimicatractores de neutrdfilos. Asi
puede iniciarse un ciclo destructor. Por tanto, la secuencia de produccién de la lesioén en
el SIRPA es compleja.(7,24,26)
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ALTERACIONES DE LA FUNCION PULMONAR: ¢12.14.16.17.16.26

.31,33,34,35.39,48,56,60,64.80,118,130,148})

A. Volimenes:

Un hallazgo invariable en el SIRPA es la reduccién de la capacidad funcional

residual {CRF), que tal vez se deba a los siguientes factores:

1) Liquido intersticial que reduce la presion transmural de la via 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) Disminucion de la distensibilidad que conduce a reduccidn de la expansién ante
una presion dada.

B. Mecanica:

La disminucidn de la distensibilidad pulmonar es caracteristica del SIRPA. Las

causas incluyen las siguientes:

1) Disminucion de la elasticidad histolégica con aumento de! liquido pulmonar.

2) Aumento de las fuerzas de superficie alveolares debido a reduccién de la
actividad de la sustancia tensioactiva.

3) Disminucién del volumen pulmonar {causa indirecta).

4} En |a fase tardia del curso del sindrome, la fibrosis produce reduccion adicicnal
de la distensibilidad.

C. Intercambio gaseoso:

La hipoxemia grave es invariable en el SIRPA. Los hallazgos patolbgicos

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 ventilacién-perfusién (V/Q).

1) Cortocircuitos: El edema pulmonar, con subsecuentes plétora y cierre de vias
aéreas de pequefio calibre y alveolos, produce zonas pulmonares irfigadas pero
no ventiladas, que a su vez conduce a cortocircuitos intrapulmonares de la
sangre, sellos distintivos del SIRPA.

2) Desigualdades de la VIQ: Varios factores contribuyen a las desigualdades de
ViQ en el SIRPA.

a) La atelectasia en algunas zonas pulmonares puede afectar las zonas
adyacentes por deformacion mecanica.

b} La acumulacion de liquido intersticial, aun si no se acompaia de edema
alveolar, reduce la presién transmural tanto en las vias aéreas como en
los vasos, y disminuye asi el didmetro de ambas estructuras. Las vias
aereas en zonas colgantes tal vez se estrechen o colapsen, y reduzcan
la ventilacion, exacerbando las desigualdades de V/Q.

La pauta de las desigualdades de V/Q al parecer cambia con el
paso del tiempo. En la fase tardia del curso del sindrome, a medida que
ocurren fibrosis y obliteracién capilar, las unidades con altas proporciones
de V/Q aumentan, y las unidades con bajas proporciones de VIQ
disminuyen en forma correlativa. Este cambio produce disminucién de la
excrecién de CO2 e hipercapnea, a menos que se conframeste por
aumento de la ventilacién por minuto.
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D. Vasculatura:

Los pacientes con SIRPA muestran aumento de la resistencia vascular pulmonar.
Las posibles etiologias inciuyen hipoxemia con vasoconstriccion reactiva, infarto,
trombaosis microvascular, y destruccion de! lecho capilar alveolar. El aumento de la

resistencia vascular pulmonar, y tal vez conduzca a esfuerzo, dilatacién o
insuficiencia del ventriculo derecho.

En resumen, las anomalias pulmonares funcionales caracteristicas del SIRPA son
hipoxemia, disminucion de la distensibilidad, reduccién de la CRF, y aumento de la
resistencia vascular.
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MANIFESTACIONES CLINICAS:

Ya que el sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva aguda (SIRPA) es una
condicién que puede ser consecuencia de una gran variedad de “agresiones iniciales”, es
importante reconocer sus manifestaciones clinicas. El SIRPA se ha asociado con la

aparicion ya sea en forma simultdnea o retardada de insuficiencia organica multiple y esto
dificulta la impresién clinica inicial.(s.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 otfras condiciones como pudieran ser una enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC) o una falla ventricular izquierda que dan estos signos.(24.26)

Existen dos formas de presentacién clinica de SIRPA. La primera de ellas
corresponde a la que ocurre, por ejemplo, después de la aspiracién masiva de contenido
gastrico, con aparicion inmediata de taquipnea, insuficiencia respiratoria grave e
infiitrados radiologicos alveolares, difusos y bilaterales en los cuatro cuadrantes. La
segunda forma de presentacion clinica, de caracter menos agudo, es la que ocurre, por
ejemplo, después de una sepsis de mas de 48 hrs. de duracién. En este ltimo caso
puede existir un periodo de latencia en el que solo habra discreta taquipnea y gradiente
alveolo-arterial de oxigeno aumentado.(15.31}

En la exploracion fisica destaca el aumento del trabajo respiratorio, con utifizacién
de los musculos accesarios de la respiracion, taquipnea {mas de 35 resp/min), taquicardia
e hiperhidrosis. La auscultacion de térax posterior suele revelar estertores himedos
bilaterales. Los haliazgos fisicos restantes dependerdn de la enfermedad que haya
desencadenado el SIRPA. Puede haber, ademas, derrame pleural bilateral. El dato
analitico mas caracteristico es la presencia de insuficiencia respiratoria. En las fases
iniciales del sindrome sélo se observan hipocapnea y aumento del gradiente alveolo-
arterial de oxigeno; en fases mas avanzadas hay hipoxemia de gran intensidad, que
responde parcialmente o no a la administracién de oxigeno suplementario. Otros datos

analiticos dependen exclusivamente de la enfermedad de base que haya causado el
SIRPA. (15.42.131)

En el estudio hemodinamico pulmonar destaca hipertension arterial pulmanar
moderada o muy elevada y presién capilar enclavada normal o baja, dato que diferencia
el SIRPA del edema pulmonar cardiogénico. La gravedad de! SIRPA puede determinarse
utilizando una escala que combina variables clinicas y de mecénica pulmonar como Io es
{a escala de valoracidn y severidad para Lesién Pulmonar Aguda de Murray.(12,14.29.32,159)
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La evolucién del SIRPA es algo distinta en los pacientes quinirgicos y médicos.

a} Pacientes médicos:(6.7.15.2631)

Cualquiera de los procesos mencionados en la tabla de etiologia puede culminar
en el desarrolio 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 ¢ agravacion de la disnea y la taquipnea; la radiografia de
térax 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 FiO2 > 40 % puede
ser suficiente para restaurar ia PaO2 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 progresion de las
anomalias radiograficas. Las alteraciones de! sensorio acompafian con frecuencia a la
hipoxemia arterial, y el paciente se muestra inquieto, ansioso e irritable.

La tercera fase obliga a la ventilacion asistida. €| paciente se encuentra
claramente extenuado por el esfuerzo de fa respiracion; el estado de despierto progresa
hasta el estupor; fa presidn arterial se hace cada vez mas dificil de mantener a pesar de
las transfusiones o la reanimacién con liquidos intravenosos; la hipoxemia arterial no
puede mejorarse sin recurrir a FiO2 cada vez mas atta. Esta fase anuncia el comienzo de
la acidosis metabdlica por hipoxemia y de la respiratoria por insuficiencia en la ventilacidn.
Si se prolonga la situacion, los fendmenos secundarios, como la respuesta inftamatoria
sistémica vy la insuficiencia orgénica miltiple, pueden acabar dominando el cuadro.

b) Pacientes quirargicos: (6.7.15.26.31)

En estos pacientes se pueden identificar cuatro estadios en la evolucion del
SIRPA: 1) agresion, 2) estabilizacion de la circulacién y la respiracién. 3) dificultad
respiratoria y 4) insuficiencia respiratoria. Los pacientes quirlrgicos que presentan &l
sindrome han experimentado con frecuencia un periodo de hipotensién durante la fase de
agresion; la mayoria de ellos sufren infecciones cuando comienza fa dificultad respiratoria
(estadio 3). Las personas de edad avanzada, en particular los afectados de enfermedad
cardiaca o pulmonar previa, muestran tendencia a una evolucién rapida desfavorable.

El sindrome suele comenzar a tomar forma durante el periodo de recuperacion. Se
detecta con mayor facilidad si se ha producido un episodio claro de hipotension, por
ejemplo tras una gran hemorragia. Transcurrido un intervalo variado entre horas y uno o
dos dias después de estabilizarse la circulacién, aparecen de forma inexplicada disnea,
taquipnea e inquietud; esta dltima progresa con rapidez hacia ansiedad y confusién. Entre
tanto, 1a radiografia de térax muestra las alteraciones caracteristicas, en forma de edema
alveolar e intersticial 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 estimulacidn refleja de los pulmones congestivos y rigidos
(edematosos). La hipoxemia arterial se muestra refractaria a las elevaciones progresivas
de FiO2; a medida que aumenta el contenido de agua de los pulmones y disminuye

correlativamente fa distensibilidad pulmonar, se pone de manifiesto el trabajo excesivo de
la respiracién,
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FASES CLINICAS DEL SIRPA: (57.1524.26.31.42,131)

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 alteracién predominante de la relacién V/Q: El
enfermo esta inquieto, taquipneico, disneico y habitualmente hiperdindmico. La placa
de trax puede ser nomal o presentar cambios intersticiales discretos,
Gasométricamente €l enfermo presenta hipoxemia moderada que mejora con los

incrementos de la FiO2. El gradiente alveoloarterial de oxigeno es amplio, al igual que
el cortocircuito y el indice respiratorio.

3. Fase de edema y colapso alveolares con alteracién concomitante de la relacion
VIQ: En la mayoria de los trabajos de investigacidén e informes clinicos, los criterios
diagndsticos por los cuales fos pacientes ingresan a los estudios corresponden a esta
fase. Clinicamente 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 comin el enfermo se encuentra ya en
ventilacibn mecanica, y se puede medir volumen corriente espontaneo disminuido {al
igual que la capacidad vital), distensibilidad menor de 40 ml/cmH20, volumen minuto
elevado, aumento de las demandas metabdlicas e incremento en el espacio muerto.

4. Fase subaguda y cronica: Antes de llegar a esta etapa habra enfermos que se
recuperen rapidamente y evolucionen con poca o ninguna secuela pulmonar. Por el
contrario, habra enfermos que evolucionen con rapidez a !a muerte y no precisamente
por la insuficiencia respiratoria, sino por falla organica multiple. Hay ofro grupo de
enfermos que llegan a una fase prolongada de reparacion con fibrosis putmonar
difusa. Presentan afteraciones graves en la distensibilidad pulmonar y en la refacién
V/Q, asi como un gran cortocircuito venoarterial pulmonar. La placa radiografica
demuestra un patron de fibrosis intersticial. Su evolucion es térpida en pocas semanas,
y habitualmente mueren por una complicacién infecciosa pulmonar, insuficiencia

orgdnica mdltiple, sangrado gastrointestinal, barotrauma o insuficiencia respiratoria
refractaria.

EVOLUCION CLINICA:
La evolucidn clinica es muy variada;

a) Mala evolucidn en 1 o 2 dias, con muerte de los pacientes por hipoxemia; esta
evolucidn es la menos frecuente.

b) Buena evolucién y curacion en 48-72 hrs.

¢) Empeoramiento progresivo del cuadro respiratorio en 15 dias, con aparicion de fibrosis
pulmonar y muerte por insuficiencia respiratoria o insuficiencia organica mdltiple.

d) Empeoramiento durante los primero 10 dias, a los que sigue un periodo de estabilidad
con mejoria progresiva.
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DIAGNOSTICO: (526,152

En 1894 se realizd la Conferencia de Consenso Americano-Europeo sobre dafio
pulmonar, se derivaron definiciones tanto de Lesidn Pulmonar Aguda (LPA) que
previamente estaba mal caracterizada, como del propio Sindrome de Insuficiencia
Respiratoria Progresiva Aguda {(SIRPA). La definicion de la primera incluye los siguientes
componentes:

1. Defecto agudo de la oxigenacion (PaO2/Fi02 < 300), independientemente
del nivel de presién positiva al final de la espiracién (PEEP) que se utilice,

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

3. Presidn de oclusion de la arteria putmonar (PCP) < 18 mmHg.

Mientras que la de SIRPA, es igual a excepciéon de un menor nivel de
oxigenacién (PaO2/Fi02 < 200), independientemente del nivel de PEEP tilizado.

El Consenso Americano-Europeo, ha venido a diferenciar lesidn puimonar aguda y
SIRPA. Antes de la aparicion de esle comité, existia confusién en el diagnostico
diferencial de ambas condiciones, que algunos daban incluso como sinénimos, mientras
que para otros autores, algunos de los pacientes con lesiébn pulmonar aguda eran
incluidos en el grupo de pacientes con SIRPA. Por esto 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 andlisis de resultados muy dificil, y a
veces con resultados opuestos. El no contar ademas con criterios diagnésticos uniformes
hace muy complejo e 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 validacion
definitiva debe considerarse ain pendiente, pero cuyo principal mérito es lograr la
estandarizacién de la nomenclatura en el diagnéstico del SIRPA. De no ufilizarse las
nuevas definiciones de {a Conferencia de Consenso, se sobrestimara la frecuencia de
SIRPA en poco més del 70 %.

De tal manera que para realizar el diagnostico de SIRPA deben reunirse las
siguientes cuatro caracteristicas:

1. Antecedente de la etiologia {existencia de enfermedad desencadenante).

2. Indice de oxigenacién (indice de Kirby PaO2/Fi0O2} < 200, independientemente del
nivel de PEEP que se utilice.

3. Radiografia de térax (opacidades pulmonares intersticiales, difusas, bilaterales y
en los cuatro cuadrantes).

4. Presién de oclusién de la arteria pulmonar (PCP) < 18 mmHg. (en ausencia de
insuficiencia cardiaca izquierda).

La PaO2/FiO2 (Indice de Kirby) durante varios afios ha representado fietmente a

todos los demas indices que se utilizan para evaluar la eficiencia del pulmén para captar
oxigeno.



PRUEBAS DE LABORATORIO/GABINETE EMPLEADAS EN LA
VALORACION DIAGNOSTICA:

Radiografia de Térax.

Tomografia axial computada (TAC).

Medicion del intercambio gaseoso.

Medicion de la funcidon de membrana y el liquido extravascular.
Lavado broncoalveolar.

Monitoreo hemodiniamico.

Evaluacién de Lesién Pulmonar Aguda de Murray.
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Radiografia de Térax:

Les pacientes con SIRPA estén criticamente enfermos, requieren de monitoreo
invasivo y de cuidados intensivos, por lo que no es posible transportarlos en forma
segura, en especial si se encuentran inestables; generalmente la radiografia
anteroposterior portatil de térax es el Unico recurso con el que se cuenta y la utilidad de
este estudio es limitada. Para minimizar los cambios no fisiolégicos en la apariencia de
las radiografias, se sugieren acciones como: (7,26,30,50.152)

1. Tomar las placas en la misma posicion cada dia de preferencia en decabite dorsal,
2. Un mismo técnico radidlogo con experiencia debe tomar todas tas radiografias portatiles.

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

3. El dispara debe realizarse en inspiracion. El técnico debera auxiliarse de un asistente para que
mantenga por un momento & paciente en inspiracidn,

Durante las primeras horas de iniciado el SIRPA, la radiografia de térax puede
resultar normal, en un lapso de 4 a 24 horas, después de la aparicion de las primeras
manifestaciones radiolégicas, existe una progresion hacfa infiltrados bilaterales difusos.
Este patrén radiografico puede ser idéntico al observado en la insuficiencia cardiaca
congestiva. Algunos investigadores hablan de que las densidades observadas en el
SIRPA son mas periféricas y con menor orientacién gravitacional que las que se observan
en la insuficiencia cardiaca congestiva pero estos hallazgos no han podido
reproducirse. (26.28,51)

Los criterios radiograficos que existen para distinguir edema pulmonar
cardiogénico de no cardiogénico permiten identificar correctamente at edema relacionado
a presion o volumen, pero son menos precisos para identificar SIRPA. En la medida en
que el infitrado alveolar progresa, se observa mdas parénquima involucrado
radiograficamente, llegando a progresar hasta una opacificacion tota! de ambos campos
pulmonares. La apariencia de una placa de térax en un paciente con SIRPA puede
modificarse importantemente por los efectos del tratamiento. La administracién en forma
agresiva de liquidos por via intravenosa, para confrolar la hipotensién, puede aumentar la
cantidad de liguido intraalveolar, mientras que el empleo de diuréticos puede limitarlo o
reducirlo, La ventilacién mecdnica ya sea empleando PEEP o cualquier otra modalidad
que aumente [a presion media de la via aérea al aumentar el volumen pulmonar puede
reducir las densidades pulmonares, lo que da la apariencia de mejoria radiologica a pesar
de que existan anormalidades graves en el intercambio gaseos0.(26,28,30,50.51.52.55)



Tomografia computada (TC):

La TC en pacientes con SIRPA con frecuencia revela cambios adn no apreciables
en la radiografia de térax. El grado de participacion pulmonar en la TC, se correlaciona
con la eficiencia en el intercambio gaseoso y la complianza del pulmon. Ademads, este
estudio puede revelar datos compatibles con barotrauma o infeccion localizada (ej.:
absceso pulmonar o empiema loculado) no delectables en una radiografia de térax. Con
las debidas precauciones, y estando clinicamente justificada, esta ayuda diagngslica
puede emplearse en forma temprana, en la mayoria de los pacientes con SIRPA
exceptuando por supuesto a los que se encuentren mas inestables y sus condiciones
impidan el traslado.(26.50,53,54,55,152,158}

Medicion del intercambio gaseoso:

Las gasomelrias arteriales de ingreso, 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 administracién de oxigeno suplementario (ocurre poca mejoria con puntas nasales o
mascara). La hipoxemia progresa a medida que se acumula mas liquido a nivel alveolar,
hasta que se requiere soporte ventilatorio mecdnico. Ya iniciado el SIRPA, la eficiencia en
el intercambic gaseoso reflejada en la relacién PaO2/Fi02, se correlaciona con el
prondstico del paciente y se ha empleadoe para desarrollar un sistema de puntuacién para
dafo pulmonar. Ademas, fa ventilacion del espacio muerto se encuentra aumentada en
estos pacientes por lo que requieren de una frecuencia de ventilacién por minuto elevada
para mantener una eliminacion de CO2 efectiva.(7.26.31,35.64.130,152)

Medicidn de 1a funcién de membrana y e! liquido extravascular:

El liquido 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 liquido extravascular en los pulmones de los pacientes con SIRPA es tres
veces mayor que su limite normal maximo (500 ml} pudiendo llegar a ser de seis a ocho
veces mayor. La integridad de la membrana alveolocapilar pulmonar puede evaluarse
midiendo el contenido de proteinas marcadas con radioisbtopos de la circulacion
periférica al tejido pulmonar. Estas técnicas diagndsticas no se encuentran disponibles
debido a dificultades practicas en su implementacion o interpretacion y sélo se efectian
en casos excepcionales o para estudios de investigacion.(24,26,31,34,62,152)

Lavado broncoalveolar:

Este esludio puede efectuarse en forma segura en los pacientes con SIRPA. En
clinica, el lavado broncoalvestar y otros métodos de broncoscopia (ej.: uso de cepillos
protegidos), se emplean para la busqueda de infecciones nosocomiales. Sin embargo, el
hallazgo mdas importante {aunque poco especifico} en el lavado broncoalveolar, es un
aumento en el numero de leucocitos polimorfonucleares haciendo un total de casi 80 %
en fa cuenta total (normal menos del 5 %).(7.26.39.59.101,152)
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Diversos estudios han intentado cuantificar interleucinas en el lavado
broncoalveolar como marcadores prondsticos 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. Ademas, el lavado broncoalveolar puede permitir identificar infecciones
pulmonares oportunistas que podrian simular, confundirse, o presentarse junlo con el
SIRPA.(26.39)

Monitereo hemodinamico:

No existe ningan perfit hemodinamico diagndstico de SIRPA. Si bien es cierto que
un gasto cardiaco, y una presiébn de oclusion de la arteria pulmonar aftos una vez
tnstalado el daio, son caracteristicos del SIRPA, ciertas condiciones como la scbrecarga
de volumen, nos da caracteristicas similares por el aumento transitorio de tas presiones
de llenado responsables del edema en estos casos. Las presiones de llenado pueden
elevarse artificiaimente (ej.. por aumento en la presién intratordcica) o como
consecuencia de tratamiento (ej.: administracién de liquidos intravenosos) y la funcién
cardiaca puede deprimirse {consecuencia de acidosis, hipoxemia, o factores depresores
asociados a sepsis o a patologia previa). De acuerdo a estos principios, €l monitoreo
hemodinamico es dtil en la evaluacion inicial del paciente con SIRPA (para descartar por
ejemplo edema pulmonar de origen cardiogénico asociado al aumento en la presién de
oclusion de la arteria pulmonar (generalmente mayor de 20 mmHg) y su manejo
subsecuente).(1217.182642) La mayoria de los pacientes presentan hipertension arterial
puimonar, lo que ensombreace el prondstico.

Evaluacion del dafio pulmonar en SIRPA:

El método mas popular para medir el dafo pulmonar en el SIRPA, es el de
incorporar escalas semicuantitativas de la extension de! infiltrado pulmonar en una placa
de torax, ef grado de hipoxemia y la complianza del sistema respiratorio (sistema de
calificacion para dafio pulmonar agudo de Murray). Sin embargo, este sistema nunca ha
sido correlacionado con prongstico. La carencia de un indice validade para dafio
pulmonar sigue constituyendo un gran problema, en especial para la seleccion de
pacientes para estudios clinicos, Los sistemas de evaluacién que se emplean
comanmente en estudios clinicos come el APACHE 1l o el Mddulo de Prediccion de
Mortalidad {(MPM) no han sido estudiados en cuanto a su utilidad en pacientes con
SIRPA. Los sistemas de valoracién en el futuro probablemente incluirdn una evaluacion
cuantitativa de las disfunciones no pulmonares ya que estos factores influyen en el
pronostico (26,32,128)
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D|AGNOST|CO DIFERENCIAL: (11,17.18,26,28,29,30,51,57,58)

El edema pulmonar puede resultar de ia elevacién de fa presidn microvascular
{edemma pulmonar cardiogénico), de la fuga capilar (SIRPA, edema pulmonar no
cardiogénico) o una combinacion de estos dos factores. Una terapéutica apropiada
requiere algan conocimiento de la fisiopatologia.

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 sintomas. Ortopnea, disnea de esfuerzo y angina pueden haber estado presentes
por meses, con una subita y reciente progresion de la gravedad. El comienzo del
SIRPA es rapidamente progresivo, la enfermedad global se desarrolla en un periodo
de pocas horas o dias.

c) Los hallazgos fisicos y radiologicos especificos pueden proporcionar importantes datos
para el diagndstico. Venas yugulares distendidas, hepatomegalia y edema periférico
indican una etiologia 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 corazén es de tamafio normal, a no ser
que la causa sea un infarte de miocardio. Los hallazgos radioldgicos de redistribucion
de la perfusién o lineas B de Kerley indican insuficiencia cardiaca izquierda.

d) Datos electrocardiograficas de hipertrefia ventricular izquierda o infarto de miocardio
sugieren un origen cardiogénico.

e) En un paciente criticamente enfermo, cuando es dudoso el diagnéstico de SIRPA, hay
que medir la presion capilar pulmonar enclavada (PCP) con catétler de Swan-Ganz.
Valores bajos ¢ normales de la presidn de enclavamiento, en el rango de 5 a 16
mmHg, son concordantes con el diagndstico de SIRPA. Presiones enclavadas
elevadas por encima del rango de 18 mmHg o mas, indican una insuficiencia cardiaca
izquierda primaria o sobreanadida (a no ser que la medicion se haya hecho con !
paciente recibiendo ventilacion con presién positiva). En circunstancias en las que no
es posible la medicibn de la PCP, puede ayudar a establecer el diagnédstico una
cuidadosa evaluacion de la respuesta a un diurético.
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SIRPA: DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Edema pulmonar de origen
cardiaco.

Edema pulmonar no cardiaco
(SIRPA).

HISTORIA

Afeccién cardiaca aguda.

La afeccion cardiaca aguda es poco
frecuente en la historia clinica inmediata
(pero posible).

; Enfermedad primaria: eticlogia ?

EXPLORACION FISICA

Estado de bajo gasto -cardiaco
extremidades periféricas frias.

Estado con gasto cardiaco elevado
exiremidades periféricas calientes.

Galope S3/cardiomegalia.

Pulsos amplios.

Distensién venosa yugular.

Ausencia de ritmos de galope.

Estertores (humedos).

Ausencia de distensién venosa yugular.

Sibilancias.

Presencia de una enfermedad primaria
{p. &j. peritonitis & sepsis).

EXAMENES DE LABORATORIO

ECG: ; isquemiafinfarto 7

ECG: casi siempre normal.

Radiografia de tdrax: opacidades difusas |Radiografia de tdrax: opacidades
bilaterales con distribucion perihiliar. difusas Dbilaterales con distribucion
periférica.

Enzimas cardiacas pueden estar elevadas.

Enzimas cardiacas siempre normales.

Presion capilar pulmonar mayor de 18

Presion capllar pulmonar menor de 18

mmHg mmHg
Cortocircuitos intrapulmonares: pequefio] Cortocircuitos  intrapulmonares:  gran
aumento. aumento.

Proteinas: edema/suero < 0.5

Proteinas: edema/lsuero > 0.7
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TRATAMIENTO:
PRINCIPIOS GENERALES:

El tratamiento basico del Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva Aguda
(SIRPA) consiste en la instauracién de las medidas terapéuticas adecuadas y tempranas
de la enfermedad desencadenante. La falta de resolucién de la enfermedad
desencadenante conduce a la ausencia de resolucién de este sindrome. Basandose en
esta premisa inicial, es primordiat considerar los aspectos relacionados con la profifaxis,
tratamiento de la insuficiencia respiratoria y de los trastornos hemodindmicos, asi
sobre de las posibilidades de la terapéutica farmacolégica. (26.31,152)

Con respecto a la profilaxis del SIRPA, las controversias mas relevantes han
surgido con respecto a la utilizacién o no de los corlicoesteroides. Estudios randomizados
a doble ciege indican que la administracion profilactica de glucocorticoides a pacientes
con riesgo de adquirir este sindrome carece de sentido. La aplicaciéon precoz de presién
positiva al final de la espiracion (PEEP) tampoco se ha mostrado dtil como maniobra
profilactica.(7s) La Unica estrategia profilactica eficaz en el SIRPA es la fijacién temprana

de las fracturas en pacientes politraumatizados graves para evitar la aparicién de embolia
grasa.{26)

El primer punto de) tratamiento consiste en hacer frente al mecanismo iniciado, si
todavia actla. Este paso depende de la causa. Si interviene la infeccidn, son
imprescindibles los antibisticos apropiados; si la causa radica en hipovolemia, pueden ser
necesarios el plasma sanguineo o las soluciones electroliticas equilibradas. St hay un
trastorno del equilibrio dcido-base, se debe restaurar. Después de este primer paso,
aunque la etiologia y los mecanismos patogénicos del SIRPA pueden ser muy variables,
el objetivo del tratamiento es el mismo: mantener oxigenacién adecuada en sangre
arterial, el equilibrio acido-base y la circulacién a niveles tolerables, mientras los pulmones
se recuperan de la agresidn aguda. Las esftrategias utilizadas se clasifican en dos

de {a sangre en Ios pulmones.(26,31,65,152)

Tratamiento de los mecanismos iniciadores:

La sepsis debe tratarse con rapidez, utilizando antibidticos y recurriendo a la
intervencion quirdrgica si es necesario para eliminar la fuente de infeccion.(26.152)

La hipotension arterial grave es un antecedente frecuente del SIRPA. Todos los
pacientes que han experimentado lesiones graves, sobre todo si sufrieron un episodio de
hipotension, son candidatos al desarrcilo de este sindrome. Por o tanlo, una medida
profilactica importante consiste en aliviar el dolor y restaurar la presion sanguinea y la
diuresis. Se requiere precaucién al administrar fluidos intravenosos. La gasometria arterial
se vigila a! primer signo de disnea ¢ taquipnea excesiva. Las secreciones se aspiran con
regularidad y se humidifican los gases empleados para la ventilacidn. Hay que tener
cuidado para evitar las atelectasias. Si se acumula liquide pleural, debe eliminarse con
rapidez a fin de evitar [a compresidn de! pulmon.(26,31,152)
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Se puede considerar que los objelivos primordiales del tratamiento del SIRPA son: (26.152)
a) Tratar y erradicar la condicion clinica que originé el sindrome {choque,
sepsis, etc.);(s5)
b) Mantener dentro de le posible una oxigenacion tisular adecuada y reducir
aquelios factores que puedan incrementar la lesidn;es) y
c) Prevenir, reconocer y tratar cualquier complicacion.(ss)

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 condicién precipitante def
sindrome, mientras que aquetlos que lo hacen tardiamente se debe habitualmente a
sepsis € Insuficiencia Organica multiple (IOM), independienternente de la causa
precipitante inicial.(26,49.65,99,146)

Ya que no existen medidas especificas para corregir la alteracidn en la
permeabilidad durante la reaccion inflamatoria en los pacientes con SIRPA, el tratamiento
involucra medidas de soporte encaminadas a mantener las funciones celulares y
fisiologicas (intercambio gaseoso, perfusidn a érganos y metabolismo aerobio) mientras
se resueive el dafio pulmonar agudo. Desafortunadamente, son pocas las estralegias
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 oxigenacidon tisular adecuada (mediante la optimizacién del
transporte de oxigeno) y balance de iliquidos adecuado; en las etapas iniciales
frecuentemente es necesario una reanimacién enérgica especialmente en los pacientes

con niveles altos de PEEP, pero una vez que se logre la estabilidad hemodindmica es
conveniente restringir el aporte de liquidos y administrar diuréticos con caulela.(sz,93)

Recientemente se han analizade 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 VALORACION DE LAS

RECOMENDACIONES EN SIRPA

Nivel 1. | Estudios prospectivos randomizados controlados en SIRPA,

Nivel 2. |No randomizados concurrentes, cohortes, investigaciones historicas y

series de casos en SIRPA.

Nivel 3. |Estudios prospectivos randomizados controlados en sepsis u otras

condiciones relevantes con aplicacion para el SIRPA.

Nivel 4, | Reporte de casos de SIRPA.

ESCALA DE RECOMENDACIONES:

Apoyada por al mencs dos investigacionas Nivel 1.

Apoyada por una invesligacién a nivel 1.

Apoyada solo por investigaciones de nivel 2.

Apoyada al menos por una investigacion de nivel 3.

No valorada sin investigaciones disponibles.

mio|o|o|>»
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El acufamiento reciente del concepto de Sindrome de Respuesta Inflamatoria
Sistémica (SRIS) posiblemente permita identificar en un future mas tempranamente, los
casos de riesgo para el desarrollo de SiRPA, disminuyendo asi su frecuencia y
eventuaimente su mortalidad, que no se ha modificado sensiblemente desde hace 28
afos en que fue reporiado por primera vez por Petty y cols, a pesar de los avances en la
atencidn a los pacientes en estado critico dentro de {as Unidades de Cuidados Intensivos
{UCI); sin embargo, hay que recordar que el SIRPA es tan sélo una manifestacion
aparatosa de una enfermedad sistémica, producida por un incremento en la
permeabilidad endotelial, en el que la alteracién pulmonar domina l1a evolucién clinica en
forma temprana, pero con una fisiopatologia muy compleja, aln dificil de manipular
mecanica o farmacoldgicamente, por lo que su control pleno estd aln fuera de nuestro
alcance.(s.26)

RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO
EN SIRPA.
Tratamiento Recomendade | Escala
1. Ventitacién mecanica: Si No
valorable
2. Parametros iniciales modo asisto-controlado; FiO2 Si C
100
% (PEEP <5 e¢mH20) (Vol. corriente 6-10 mli/Kg)
3. PEEP profilictico con saturacidon mayor de 0.9 y No B
FiQ2
menor de 60 %.
4. Hipercapnea permisiva; volumen control pico mas de Si c
40-45 cmH20.
5. Ventilacion de alta frecuencia. No 8
6. ECOM {oxigenacidn con membrana extracorporea). No B
7. ECCO2 {eliminacién extracorporea de CQ2). No B
8. Reposicionar al paciente {excepto posicion prona) Si C
§. Restriccion de liquidos o diuresis. Si B
10. Optimizar el transporte de oxigeno. Sl A

Tratamiento no farmacolégico.

El tratamiento de la insuficiéencia respiratoria comprende la administracién de
oxigeno en forma suplementaria, la aplicacion de Presion Positiva Continua en la via
Aérea (CPAP) y la ventilacion mecanica. La administracion 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.(26,27.64.75.153) La administracién de oxigeno a
concentraciones elevadas (mas del 60 %) por periodos superiores a 48 horas es tdxica
para el tejido pulmonar.(26.27)
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Asistencia mecanica de la ventilacion:

La ventilacibn mecanica permite asegurar la ventilacion alveolar adecuada, al
mismo tiempo que administra la FiO2 requerida y 1a PEEP dptima. La estrategia en la
ventilacion artificial debe dirigirse a conseguir presiones intratraqueales lo mas bajas
posible, a emplear FiO2 no muy elevadas {no mayores a 60 %) y a utilizar modalidades
de respiracion artificial que disminuyan sus efectos sobre el gasto cardiaco.(27.48.64.71.160)

Este tipo de apoyo respiratorio requiere de intubacidn endotraqueal y empleo de
un respirador volumétrico capaz de suministrar grandes volamenes corrientes (entre 15 y
20 ml/Kg), utilizando si es necesaric presiones maximas del orden de 100 cmH2C, v de
ronitorizar con precision la concentracion de oxigeno (O2) inspirada. La asistencia
mecanica se inicia en general ¢cuando se necesitan concentraciones de 02 del 50 % o
superiores para mantener una PaO2 de 50 mmHg y no cabe esperar una mejoria notable
dentro de las prdximas 12-24 horas. Ha de tenerse en cuenla que la asistencia mecanica
tiene como objetive mejorar la composicidn gaseosa de la sangre arterial, y no la
detencion de la fuga vascutar pulmonar.(26,27,64.75,153,160}

Una vez conectado el respirador, se debe mantener vigilancia estrecha en e
paciente para detectar la posible aparicidn de neumotérax y/o neumomediastino. Es
necesario un alto grado de sospecha, puesto que esta complicacién se pasa por alto con
facilidad. Entre las manifestaciones mas frecuentes figuran enfisema subcutaneo,
desviacion tragueal, movimiente asincronico de los dos hemitdrax, taquicardia, taquipnea,
hipotensidn y cianosis.(66.67.68,69,70)

Ventilacidn mecdnica:

El objetivo global de la ventilacién mecdnica es ef de mantener un nivel aceptable
de intercambio gaseoso con un minimo de complicaciones. Las metas deben ser
orientadas especificamente al caso de cada paciente en lugar de emplear procedimientos
de rutina para el ajuste de los pardmetros del ventilador.(26,27,64)

Inicialmente los pacientes con SIRPA deben ser manejados con 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
controlade). Como sucede con muchas de las nuevas estrategias, no existen al momento
estudios que muestren diferencias significativas en cuanto a sobrevida, complicaciones,
tiempo en ventilacidn mecanica, complicaciones y coslos.(26,64,75,153,160) En teoria
tendriamos como alternativa a la ventifacién confrolada intermitente (volumen mandatorio
intermitente sincronizado SIMV) en la que se permite respirar al paciente de manera
espontanea per¢o periddicamente el aparato proporciona las respiraciones a una
frecuencia establecida por e! operador, La presién media de la via aérea es mas baja con
la modalidad SIMV que con la modalidad AC con efectos hemodinamicos potencialmente
favorables y menor incidencia de barotrauma. Sin embargo, las diferencias en cuanto a
las cifras de presion de la via aérea con las dos modalidades de soporte ventilatorio en
estadios tempranos del SIRPA es poca. Ademas, e! esfuerzo respiralorio es
generalmente mayor empleando SIMV que con AC ya que el paciente aporta mas al
esfuerzo ventilatorio.(2e.48.64,75,160)



Se recomiendan los siguientes pardmetros ventilatorios iniciales: FiO2 de 100 %
(hasta que pueda usarse un valor menor para conseguir una adecuada oxigenacion},
volumen corriente 6 a 10 mifKg de peso, PEEP mayor o iguat a 5 cmH20, volumen
inspiratorio 60 L/min, todo esto para preservar la saturacion de oxigeno por arriba de 90
% y prevenir las complicaciones derivadas de presiones elevadas en la via aérea (ej.
presiones pico > 40-45 cmH20) o valores altos de FiO2 (gj.: > 60 %).(26.64,75.160)

Volumen corriente:

El volumen corriente y las presiones pico elevadas se han implicado como causas
de dafio pulmonar y a la bamera alveolo-endotelial severos.i264sy ODurante afios se
recomendaron volimenes corrientes de 12 a 15 ml/Kg para pacientes con ventilacion
mecénica. Esto puede resultar inapropiado para muchos pacientes con SIRPA ya que el
volumen pulmonar que puede ser aereado es pequefio.(26.64.71,72,134) De hecho, estudios
recientes sugieren que existe una mejoria en el comportamiento hemodindmico y un
menor numerg de complicaciones con el empleo de volimenes comentes de hasta 6
ml/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 ml/Kg para
mantener las presiones pico en la via aérea por debajo de 40 a 45 cmH20 para pacientes
con este sindrome.(26.72,73,74,139) Debido a que !a impedancia pulmonar, funcion de la
resistencia de la via aérea y la complianza tisular cambia frecuentemente en el SIRPA,
puede ser necesario cambiar ef volumen corriente periddicamente para mantener los
niveles deseados.i48) Como altemativa a las presiones pico se han empleado presiones
meseta y complianzas pulmonares estatica (distensibilidad estatica DE) para optimizar la
seleccion de volumenes corriente en estos pacientes.(26,81,134)

Presion positiva al final de la espiracion {PEEP):

Desde que se empezd a tener experiencia sobre el SIRPA, quedd claro que el
trastorno no respondia bien a la asistencia mecanica convencional de la ventilacion.(20,64)
Un avance fundamental en el tratamiento de este sindrome consistié en la introduccion de
la presidn positiva al final de la espiracién (PEEP). Esta técnica hizo posible trazar al
paciente con hipoxemia arterial, edema pulmonar y disminucidn de ta distensibilidad, sin
recurrir a concentraciones excesivas de oxigeno en la mezcla inspirada. La PEEP actda
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 disminucién del flujo
sanguineo venoso a través de las dreas hipoventiladas (descenso de los cortocircuitos),
mejoria de la Pa02 y aumento de la distensibilidad pulmonar.(20,63,64,75,104,180)

La PEEP se emplea para incrementar los volumenes pulmonares y mantener
abiertos los alveolos. E! empleo de la llamada PEEP profilactica no prevendra el SIRPA
en pacientes que se encuentren en riesgo de padecer este sindrome. Sin embargo, el
empleo rutinario de niveles bajos de PEEP (< 5 cmH20) puede disminuir el riesgo de
atelectasia y constituye una medida inofensiva.(7s)
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Se ha empleado la PEEP por mas de dos décadas para mejorar la oxigenacion
arterial en los pacientes con SIRPA, sin embargo, a pesar de los cambios complejos en
las variables ventilatorias y hemodinamicas asociadas a su empleo en estos pacientes, no
existen esludios prospectivos acerca de como o cuédndo debe emplearse. Por o tanto, y
en base a lo que se conoce hoy en dia acerca de las consecuencias fisiologicas que trae
consigo la aplicaciéon de PEEP, se recomienda que sea aplicado escalonadamente con
pequeinos incrementos de 3 a 5 cmH20 hasta llegar a un maximo de 15 para conseguir
niveles aceptables de saturacion arteriat de oxigeno (mayores o igual a 90 %) con FiO2
en niveles no tdxicos {mencres o iguales a 60 %), y presiones pico aceptabies (< 40 a 45
cmH20). Estas recomendaciones se basan en la asociacion existente entre barotrauma y
presiones pico en la via aérea que exceden este rango y en evidencias que sugieren que
presiones pico y fracciones inspiradas de oxigeno elevadas, pueden interferir con el
proceso de reparacion del dano pulmonar.(64.75.76.104,160)

El efecto hemodindmico que cada incremento en los niveles de PEEP tiene,
deberd de ser evaluado clinicamente (ej.: mediante la medicién de ias cifras de presion
arterial y el gasto urinario) o en forma directa (a través de monitareo hemodinamico
invasivo). A pesar de que algunos autores discuten que el nivel maximo de PEEP debe de
ir de acuerdo con su efecto en el aporte de oxigeno (gasto cardiaco por contenido arterial
de oxigeno en sangre arterial} en lugar de emplear al intercambio gaseoso, no se han
determinado aun limites y ventajas relativas de una estrategia sobre oira. La PEEP
utilizada (en cmH20) debe ser aquella que optimice el intercambio de gases sin alterar
excesivamente el gasto cardiaco y, por consiguiente, su transporte a los
tejidos.(20,55.63,76,77,105)

La PEEP se puede aplicar por medio de CPAP o mediante ventilacion artificial. La
CPAP es un sistema en el que el enfermo respira espontaneamente con la ayuda de un
flujo de oxigeno muy elevado y una presidén positiva en las vias aéreas durante todo el
ciclo respiratorio. La aplicacion de CPAP requiere que la musculatura respiratoria del
paciente no presente fatiga, situacion que es infrecuente cuando la evolucion del SIRPA
@s superior a 2 dias.(26.48,75,149)

1) Efectos pulmonares de la PEEP:

a} Volamenes: El efecto primario de la PEEP es incrementar la capacidad
residual funcional {(CRF). La presién positiva presumiblemente aumenta la
presion transmural en vias aéreas y alveolos, lo que impide y corrige el colapso.
Esto a su vez aumenta la CRF.(20,7¢,77.105)

b) Presiones: La PEEP aumenta las presiones en vias aéreas y pleurales.
Ademds, la PEEP produce mejoria de la distensibilidad dentro de limites
apropiados. La prevencion y correccion de ia atelectasia conduce a mejoria de
la capacidad de la distension pulmonar, y asi pues, mejoria de Ia
distensibilidad.(20,55.77,105)

c) Intercambio gaseoso: La PEEP produce disminucion de los cortocircuitos y
aumento de la PaO2. Los estudios de las caracteristicas de V/Q en pacientes
con SIRPA indican que esto se debe a reclutamiento (apertura) de alveolos
cerrados. La ventilacién de unidades pulmonares cerradas produce disminucion
de los cortocircuitos. La PEEP no modifica las anomalias fisiopatologicas en el
SiRPA. El liquido pulmonar total permanece mayor a pesar de la PEEP, y la
respuesta inflamatoria celular no se ve afectada.(20.55,76,77.105)



2) Efectos circulatorios de la PEEP:

a) Disminucién del gasto cardiaco: es la principal complicacion
cardiocirculatoria. £l aumento de la presién en la via aérea causada por la
PEEP reduce el retorno venoso (precarga) en proporcion al aumento de la
presion pleural resultante. Si blen no se acepta en forma universal, los
pacientes con pulmones rigidos y no elasticos (mayor exceso de agua en los
pulmones) probablemente transmiten menos presidn al espacio pleural y asi
pues se ven menos afectados por este tipo de presién aplicada a la via aérea.
En general, cuanto mayor sea el aumento de la CRF por la PEEP, mayor sera
la depresién de la precarga y del gasto cardiaco. El estado intravascutar
subyacente determina la respuesta circulatoria a los cambios de la presion
pleural, y por fanto a los cambios en la PEEP. Los estudios en animales y
pacientes demuestran que la hipervolemia tal vez atenie o incluso haga
desaparecer los efectos circulatorios adversos de la PEEP, y preserven el
indice cardiaco a niveles anteriores a la PEEP.(20,55.76,77,105)

b) Aumento de la presién media en la via aérea: aumenta la resistencia
vascular pulmonar al haber una vasculatura normal. Presumiblemente esto es
también valedero en el SIRPA. Por Io tanto, el aumento que se produce en la

postcarga del ventriculo derecho tal vez contribuya a la disminucién del gasto
cardiaco.(77)

La dificultad de la circulacion ha de evaluarse en cada paciente en forma
individual. Se empieza por observar las manifestaciones clinicas: evidencia de
vasoconstriccidn sistémica, descenso de la presién sanguinea, aumento de la frecuencia
cardiaca y oliguria. Es mas fiable la determinacién directa del gasto cardiaco.
Generalmente, no son posibles, en la practica, las determinaciones sucesivas de ese
gasto; asi pues, como indice aproximado se determina et contenido de 02 en sangre
venosa mixta ( suponiendo que son normales la captacion y ! contenido de oxigeno en
sangre arterial). Si existe hipoxemia arterial, la diferencia del contenido de O2 entre la
sangre arterial y la venosa es mas significativa como base para estimar el efecto sobre el
gasto cardiaco.(20.63,76.77)

El descenso del contenido de O2 en sangre venosa mixta sugiere gasto cardiaco
bajo. La interpretacion depende det nive! de! volumen sanguineo circulante: si es normal o
alto, el descenso de! contenido de O2 en sangre venosa mixta indica que la PEEP es
demasiado alta; si e! volumen sanguineo es bajo, a menudo la replecién mediante
liguidos intravenosos restaura el gasto cardiaco. Mientras se administran liquidos
intravenosos, la presion capilar pulmonar en cuiia (PCP) debe ser monitorizada con
catéter de flotacién en la arteria pulmonar.(20.77)

En resumen, la PEEP actla para reducir el gasto cardiaco al disminuir el retormno
venoso y quizd al incrementar la postcarga del ventriculo derecho. Los efectos de la

PEEP sobre la precarga se moderan per la disminucion de la distensibilidad pulmonar y el
aumento del volumen circulatorio.
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3) Uso y vigilancia de la PEEP: (20.76.77,105)

La complejidad de las interacciones pulmonares y circulatorias que ocurren hace
imposible prever la existencia y magnitud de (a respuesta hemodinamica a la PEEP en el
paciente individual. Los efectos utiles y adversos deben por lo tanto equilibrarse. Se ha
demostrado aumento de la capacidad residual funcional (CFR) pulmonar, disminucidn de
cortocircuitos intrapulmonares y aumento de la Pa02, en todos los pacienies sometidos a
este tipo de presion, pero el gasto cardiaco disminuyd 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 def tratamiento, tal vez
lleven a confusién las mediciones solas de la PaO2. En clinica, puede sospecharse
trastono circulatorio por PEEP al haber vasoconstriccidn periférica, hipotensién,
taquicardia u oliguria. Pueden hacerse evaluaciones mas exactas de los efectos de la
PEEP por mediciones de lo siguiente pardmetros:

a) Gasto cardiaco:

La determinacién directa del gasto cardiaco por dilucion de colorante o
termodilucién puede combinarse con datos del intercambio gaseoso. Esto
se hace por multiplicacién 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 maximo ese transporte.

b) Distensibilidad:

El transporte maximo de oxigeno al parecer corresponde a una
distensibilidad estatica éptima, 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 practico para controlar la PEEP, que no requiere de
los niveles de gases en sangre, consiste en las determinaciones seriadas
de fa distensibilidad estética a la cabecera de! 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 variacion de presién). Se ha demostrado empiricamente que
el transporte de 02 también disminuye en ese momento con relacién a su
nivel maximo. Por lo tanto, el nivel 6ptimo 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 maximo de oxigeno. La PvO2 pude
medirse por un catéter en la arteria pulmonar. La PEEP se ajusta luego
para hacer que esa cifra aumente al maximo. La Pa02, o en forma ideal, la
diferencia arteriovenosa de oxigeno, deben también vigilarse para asegurar
que el contenido arterial de oxigeno y la captacién histolégica de oxigeno
sean nomales. £En general, la PvO2 (normal = 40 torr) menor de 35 torr
sugiere oxigenacién histoldgica inadecuada.
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d) Cortocircuitos {(Qs/Qt);

La disminucion de los cortocircuitos puede usarse para prever fa
PEEP 6ptima, en especial al haber PEEP alta y ventilacion obligatoria
intermitente  (IMV). La experiencia con esa medicibn es objeto de
controversia. Los niveles éptimos de PEEP varian de un paciente a otro y
varian también durante el curso de la enfermedad de! 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 ventilacion abfigatoria intermitente (IMV), que
permite una presion promedio menor en la via aérea al dejar que el
paciente genere una presién subambiental durante la inspiracidon. No se
han descubierto efectos nocivos sobre el gasto cardiaco, pero se han
demostrado las ventajas de este método en comparacion con la ventilacion
por presién positiva continua, al haber niveles menores de PEEP. En la
practica, la PEEP puede iniciarse a nivel de 5 cmH20 y aumentarse en
propor¢ion de 2-3 cmH20 hasta que la Pa02 y la funcién circulatoria sean
adecuadas, con FiO2 menor de 60 %. Si el nivel necesario de PEEP
produce trastorno circulatorio significativo, el uso de vasopresores puede
utitizarse para conservar el gaslo cardiaco mientras se aumenta la PEEP
para permitir una concentracién no téxica de oxigeno.

4) Estado de volumen y de la PEEP:

Se recomienda con firmeza el uso de un catéter de flotacién en la arteria
pulmonar (catéter de Swan-Ganz) en pacientes con SIRPA, para ayudar a ajustar
el volumen circulatorio y permitir la medicién del gasto cardiaco y la oxigenacién
en la sangre venosa mixta. Si no se emprende una canulacidn auricular directa, la
presion capilar pulmonar (PCP) es el reflejo mas exacto de la presién auricular
izquierda {PAl). Sin embargo, esta medicion tal vez no sea confiable al haber
PEEP. A una cifra menor de 10 cmH20 la PEEP no altera en grado significativo ia
PCP. Sin embargo, a niveles mayores de PEEP (10 cmH20 o mas), la PCP tal vez
no sea reflejo de la PAI. Esta discrepancia tal vez se deba a la posicién del catéter
o al aislamiento refativo de la vasculatura pulmonar de la presion alveolar al haber
SIRPA grave. Las mediciones de la PCP deben por fanto hacerse sin que haya
PEEP, o debe establecerse una relacidn cuidadosa con las mediciones de la
funcién circulatoria, como gasto cardiaco.(s.12.26)

5) PEEP y radiografia de térax:

La PEEP produce aumento de los voliimenes pulmonares en la radiografia
toracica, que a su vez conduce a "aclaramiento” de los campos pulmonares. La
suspension de la PEEP produce fa reaparicion del aspecto radiografico anterior.(ss)
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6) Complicaciones de la PEEP: (20,26.77)

a) Puede ocurrir distension pulmonar excesiva, disminucion de la distensibilidad y
trastorno circulatorio por uso excesivo de PEEP (> 15 cmH20) y carencia de
atencién al estado pulmonar y de! volumen.

b) Barotrauma: al parecer es mas frecuente en pacientes que reciben PEEP,
debido al aumento de las presiones en la via aérea que provoca esta presion.
Se desconoce la contribucién efectiva que hace la PEEP a! neumotérax y
neumomediastino, pero es mas frecuente en pacientes a l0s cuales se somete
a este tipo de presion.

¢) En casos poco frecuentes, puede ocurrir trastorno de la oxigenacion por PEEP.
Esto se ha referido en casos de enfermedad pulmonar regional notable, y
probablemente se debe a desplazamiento del riege sanguineo del pulmoén
normat hacia el pulmon enfermo.

7. Suspension de la PEEP:

Probablemente no deberia iniciarse la suspension a niveles de PEEP por
encima de 10 cmH20. Por debajo de este nivel, la suspensidon puede emplearse
como en ofros casos de ventilacién asistida, A menudo se usa presion positiva de
5 a 8 cmH20 para prevenir la atelectasia después de la extubacion.

Frecuencia ventilatoria:

Tradicicnalmente {a 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 PaCO2 y el pH arterial,
Estas frecuencias ventilatorias son bien toleradas a menos que exista un atrapamiento
excesivo de aire intratoracico que lleva al paciente a generar auto-PEEP llamada también
PEEP intrinseca. En ocasiones, la auto-PEEP disminuye a tal grado el gasto cardiaco que
puede llevar al paciente a choque o a disociacién electromecdnica. En estas
circunstancias, el empleo de hipoventilacién (frecuencias respiratorias mencres o iguales

a 6 resp/min} o incluso de breves periodos de apnea pueden indicarse para revertir estas
secuelas.(26,81)

Ofra estrategia de ventilacion que se ha empleado con éxito en los pacientes con
SIRPA es la hipoventilacion controlada con hipercapnea permisiva o venlilacién guiada
con presion. En ella, se permite la hipoventilacién 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 PaCO2 se incrementard. Estos cambios graduales en la PaCO2 generalmente
son bien tolerados. De ser necesario puede cormregirse una acidosis importante (pH menor
de 7.20) con bicarbonato de sodio. La eliminacién extracorporea de bidxido de carbono
(CO2) también ha sido empleada conjuntamente con la ventilacién guiada por presion
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 ventilacion
sea considerada en los pacientes con SIRPA con presiones pico mayores de 40 a 45
emH20 con modalidades convencionales de ventilacién.(e.26,81)
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Ventilacidn con relacién 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 presion
media de la via aérea mientras se mantienen presiones pico en niveles aceptables.
Existen variantes de presiones y volimenes controlados. Et 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 fa ventilacion con relacion
inversa ya que presiones inspiratorias sostenidas pueden lograr su mayor efecto de
incremento en regiones no funcionantes del pulmaon.(75,83.84.86,87,122,149,157,160)

El maximo beneficic de este tipo de ventilacién puede tomar varias horas en
conseguirse lo cual apoya la hipdtesis de que una presion inspiratoria sostenida es uno
de los mecanismos de beneficio. La experiencia creciente con el manejo de esta
modalidad ventilatoria sugiere que puede resultar de utilidad para mejorar el intercambio
gaseoso en los pacientes con SIRPA cuya oxigenacion no puede ser mantenida con
manejos convencionales, sin embargo, esta modalidad de ventilactén aiin 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 mas estudios y emplearse sélo cuando no pueda lograrse una oxigenacién
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 ventilacion con refacién inversa asi como otras estrategias no convencionales
de ventilacién, requieren con frecuencia una fuerte sedacion, relajacion o ambos. Se han
observado bloqueos neuromusculares durante el manejo de la insuficiencia respiratoria
asociado a debilidad y pardlisis prolongada. Al parecer la combinacién de bloqueadores
neurcmusculares con corticoesteroides aumenta la incidencia de estas complicaciones.
Las ventajas relativas de los métodos no convencionales de ventilacién mecanica
deberan de ser balanceadas con sus efectos colaterales potenciales.(19,84.67.122,160)

Otras modalidades de ventilacidn:

La ventilacién de fiberacién de presién en la via aérea es un método empleado
para abrir y estabilizar ias porciones colapsadas del pulmén en pacientes que respiran en
forma espontdnea al aplicar una presién positiva continua en la via aérea. La experiencia
clinica con este método es demasiado limitada para recomendar su empleo en pacientes
con SIRPA . (75.87,148,157,160)

La ventilacién de alias frecuencia es otra forma de ventilacidn mecdénica en la que
se administran pequefios volimenes corrientes de 1 a 5 ml/Kg a frecuencias de 60 a
3,600 ciclos/min. Estudios clinicos con este tipo de ventilacién en pacientes con SIRPA,
no han revelado ninguna venfaja importante sobre los métodos convencionales de
ventilacién mecdnica. No se recomienda el empleo rutinario de la ventitacién mecénica 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 Gltimo recurso en las pocas
instituciones que cuentan con medios para ponerla en practica. Aunque resulta atractiva
la idea de dejar en reposo los pulmonares y dar tiempo a que se recupere de la agresion,
las limitaciones practicas han desaconsejado el empleo del “pulmédn artificial”. Se han
evaluado dos formas de soporte respiratorio extracorpdreo para los pacientes con SIRPA:

1) La oxigenacién por membrana extracorporea (ECOM) y

2) remocién extracorporea de CO2 (ECRCO2).

El oxigenador de membrana extracorpérea (ECOM) (87,88,124,125,135.136.137.149,151,
157.160)  se utiliza con la creacién de un corfocircuito arteriovenoso periférico que permite
mantener el intercambio de gases en el paciente sin tener que recurrir a la ventilacién
artificial convencional. En términos de sobrevida, no existen ventajas del ECOM sobre la
ventilacidn mecénica convencional; sin embargo, el ECOM puede ser una medida de
soporte Gtii en los pacientes que se encuentran en espera de un transplante pulmonar.

En pacientes en los cuales resulta impesible conservar 1a oxigenacion utilizando
las técnicas convencionales de ventilacion, se ha recurmido al empleo de oxigenadores
extracorpéreos 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 (NHLBI), de Estados Unidos se realizé 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 observd ninglin cambio en 1a evolucién ni en el prondstico
de esios pacientes. Datos reciente indican que el tratamiento con membrana

extracorpérea debe reevaluarse a la luz de nuevos datos, fundamentos diferentes y una
nueva tecnologia.

La remocién extracorpérea de CO2 (ECRCO2)(75,62,89,120,149,151,157.160) CON
frecuencia se emplea en Europa. El Instituto Nacional de Salud en los Estados Unidos o
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 ventilatorio
en pacientes con SIRPA.

La estrategia de utilizar pequefios volimenes de ventilacién pulmonar con bajas
frecuencias, para minimizar las presiones de expansién maxima, se cred con base en que
las elevadas presiones de expansién en realidad producen lesiones pulmonares en la
porcién ventitada {menos lesionadas) de los pulmones. Volumenes de ventilacion
pequefios son insuficientes para eliminar el CO2, de modo que se ha utilizado un aparato
de circutacién veno-venoso para eliminar el 25-30 % del CO2 del paciente con SIRPA. La
oxigenacién arterial se conserva en los pulmones del propio paciente empleanda
volimenes de ventilacién pequefios y administrar oxigeno por la trdquea (una variante de
oxigenacion apnéica). En ltalia se logré un indice de supervivencia del 77 % en pacientes
con SIRPA mediante e! uso de esta estrategia terapéutica. Esto contrasta con los datos
de Estados Unidos, de éxito apenas en el 30-40 % de enfermos; en el estudio clinico 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 ofros paises.
En consecuencia, pronto se tendran datos nuevos.
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Posicion 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 distribucion
uniforme (la mayoria de las secreciones y atelectasias se localizan en la parle posterior
del pulmén), lo que ocasiona hipoventilacion en las zonas con mayor flujo e
hiperventilacién en [as dreas hipoperfundidas; esto en la teoria puede favorecer el
incremento del flujo sanguineo a las regiones mejor ventiladas, cuando se cambia al
paciente de decibito supino a decubite prono con la consecuente mejoria en la
oxigenacion sanguinea.

Se puede intentar reposicionar (poner en decubito ventral}) a pacientes con
hipoxemia que no respondan a tratamiento médico, especialmente si los infiltrados en la
radiografia de térax no tienen una distribucién uniforme. Esta maniobra es complicada y
deberd reservarse para centros que tengan experiencia en su empleo. En el Instituto
Nacional de ia Nutricibn Salvador Zubiran (INNSZ), se ha modificado la posicién en
algunos pacientes seleccionados obteniendo hasta el momento resultados favorables.

Sin embargo, Albert y cols. utilizaron microesferas marcadas para localizar las
greas de perfusion regiona! y los indices de pulmdn seco/hiimedo para cuantificar el
edema pulmonar regional, encontrando que la perfusién no se modificod en las regiones
ventrales del pulmdn al reposicionar al paciente con SIRPA, predominando el flujo en las
regiones dorsales a pesar del cambio de posicién, y el edema se distribuyd en forma
homogénea; concluyeron gue son necesarios ofros mecanismos para explicar la mejoria
de la oxigenacién con los cambios de posicion.

En 1995 Broccard y Marini utilizaron perros a los que cambiaron a dectbito prono
manteniendo ta PCP entre 8 y 10 mmHg, no encontrandc cambios significativos en el
volumen corriente ni en la presion pico de la via aérea. Histolégicamente mostré que
existia una mejoria en la relacién pulmon seco/himedo en forma global y por lo tanto una
disminucién en los niveles de edema pulmonar, cuya explicacion probable es el

incremento de las presiones transpulmonares que iogren vencer la presidn de apertura de
la via aérea.

No se ha demostrado en ninguno de los pacientes tratados con esta modalidad de
posicién, cambios en la hemodinamia, permaneciendo, los mismos niveles de presién
sistémica, pulmonares, capilar pulmonar, gasto cardiaco y resistencia sistémica, lo que
por una parte nos indica que la mejoria de la oxigenacion Unicamente se relaciona con
cambios pulmonares y no implica una mejoria en las condiciones hemodinamicas, y por
otra parte sugiere que a pesar de la probable compresion de la vena cava inferior a nivei
abdominal con la consecuente disminucion de la precarga, no es lo suficientemente
importante para afectar fa estabilidad de los pacientes.

Las complicaciones evidenciadas en estos pacientes por el cambio de posicion
son {a presencia de escaras en puntos de presién sobre cara vy rodillas. Otros estudios
han reportado riesgo de lesion de nervios periféricos en brazos, lesion de regiones
preorbitarias y del ojo por mata posicion. Hasta el momento no se ha reportado ninguin
paciente en posicién de decubito prono con la necesidad de realizar maniobras de
reanimacion cardiopulmonar, pero seguramente la posicion dificultarfa las mismas. Se
recomienda tener un estricto cuidado con la posicion de puntos de presion, y no someter
a esta posicidn a pacientes que hayan presentado paro cardiorrespiratorio o algun tipo de
arritmia grave (tagquicardia ventricular o fibrilacién ventricular).
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El cambio de posicion de decabito supino a decubito prono, si bien en estudios no
controlados y en animales ha demostrado ser Ufil para mejorar la oxigenacidn de
pacientes con SIRPA, no ha demostrado hasla el momento que reduzca la mortalidad del
mismo, faltando estudios con relacidén a este punto asi como estudios controlados que
comparen el cambio de posicion con otras maniobras de ventilacion ya probadas.

Administracién de liquidos y transfusiones: (14.26.31.42.92.83.131)

Aunque en el SIRPA, el edema pulmonar se debe al incremento en la
permeabilidad vascular, las fuerzas hidrostaticas intravasculares pueden ser un factor
contribuyente. Existen muchos estudios clinicos que indican que la funcidn pulmonar y su
prondstico son mejores en pacientes que pierden peso o0 cuya presion de oclusion de la
arteria pulmonar desciende como consecuencia del empleo de diuréticos o de restriccion
de liquidos. Esta estralegia parece no estar asociada con una mayor incidencia de
compficaciones como son la falla renal y el compromise hemodinamico. Por lo tanto, se
recomienda que a pacientes con SIRPA se les restrinjan liquidos en su tratamiento y de
ser posible sean manejados con diuréticos para lograr las menores presiones de oclusion
de {a arteria pulmonar, conservando un gasto cardiaco adecuado, especialmente en los
primeros dias después de su inicio, bajo monitorizacion y vigilancia estrecha corrigiendo
cualquier compromiso organico. No es recomendable inducir la hipovolemia siendo de
hecho la hipovolemia clinica una contraindicacién para esta estrategia terapéutica. Los
beneficics de continuar a restriccion de liquidos o el empleo de diuréticos por mas de
cuatro dias son poco claros. Se requiere generalmente de monitoreo hemodinamico

central para determinar un manejo adecuado de liquidos dada la variabilidad que existe
entre cada uno de ios pacientes.

Un principic evidente pero a menudo olvidado es conservar la presion capilar
puimonar en sus valores mas bajos posibles (es decir, que sea compatible con fa
conservacion de un gasto cardiaco vy una diuresis normales, asi como de la presién
arterial) cuando hay un aumento en la permeabilidad. Prewitt y cols., usando un modelo
experimental de produccién de edema pulmonar mediante acido cleico, mostraron que la
velocidad de formacién de edema pulmonar se reduce a 1a mitad cuando la presién
capilar pulmonar se disminuye de 12 a 6 mmHg.(s6.159) Humphrey cols, mostraron en un
andlisis retrospectivo que la disminucién de Ia presidn capilar pulmonar a partir de la
escala normal mejoran el indice de supervivencia en el SIRPA.

Si el paciente con lesiones criticas requiere transfusiones masivas. [a
incorporacién de un filtro fino en la linea puede ser (til para evitar el SIRPA. A menudo, la
administracidon excesiva de liquidos en un intento de restaurar |2 presién sanguinea hasta
determinado valor prefijado favorece la sobrecarga circulatoria y e! edema pulmonar,
cuando el corazén y la actividad del sistema nervioso autdbnomo vuelven a niveles
normales. Como guia, el objetivo de las transfusiones debe consistir en obtener una
presidn sanguinea estable algo inferior a la normal de! individuo, sobre todo si la
circutacidn 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 liguidos: las soluciones cristaloides
escapan con rapidez de la circulacidn, y si la recuperacidn no es rapida, tiende a
favorecer el edema pulmonar. Si se han administrado grandes volimenss de liquidos
para mantener niveles folerables de presion sanguinea, debe utilizarse un diurético en
caso de que la disnea y la taguipnea indiguen la aparicién de edema pulmonar. Se puede
utilizar el dextrano (de peso molecular bajo) para restaurar la circulacidon y prevenir la
agregacion plaquetaria.

Un difema comiente consiste en la cantidad de liquidos que puede administrarse a
un paciente cuyo SIRPA se debe a lesiones de la microcirculacion pulmonar: el aumento
de presidn hidrostética en los capilares lesionados favorece la pérdida de liquidos hacia
los espacios intersticiales. Una guia practica consiste en determinar la presion capilar
putmonar en cufia (en la arteria pulmonar) utifizando un catéter de flotacién {Swan-Ganz).
Mientras los valores de esta presién se mantengan por debajo de lo normal no es
probable que actuen presicnes hidrostaticas excesivas, y puede elegirse entre administrar
liquidos intravenosos 0 agentes presores parenterales, para mantener la presién arterial
sistémica y la diuresis. La determinacion de |a presidn 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 presién venosa central permanece dentro de
limites normales.

CONTRAINDICACIONES DEL EMPLEO DE COLOIDES POR VIA VENOSA: (s2.93)

Tanto el aumento de [a presion capilar pulmonar como una alteracién primaria de
la membrana alveclocapifar da como resultado un edema intersticial con invasién alveolar
de un liquido que contiene eritrocitos y macromoléculas, lo que indica que la destruccion
de la membrana alveolar es fotal. En vista de lo anterior, no parece haber ninguna razén
légica para emplear coloides por via venosa, como albimina ¢ dextran de peso molecular
elevado. De hecho, se ha mostrado que compuestos de peso molecular elevado,
administrados por via venosa, aparecen rapidamente en el liquido alveolar. Se ha
demostrado experimentalmente que al administrar soluciones coloides en perros con

lesidn pufmonar se retarda la desaparicidn de los cambios ultraestructurales en el espacio
intersticial.

ALBUMINA: (25.92,93)

Puesto que no existe ninguna prueba clinica fiable de que e! tratamiento con
soluciones a base de proteinas produzca recuperacién mas rapida del edema pulmonar
agudo, y puesto que existen razones tedricas, y experimentales de que los efectos son
més bien adversos, debe evitarse el empleo de albimina u otros coloides. Sin embargo,
hay dos circunstancias especiales en las cuales esta indicada la albimina. La primera es
cuando existe hipoalbuminemia, en cuyo casc administraria tiene base légica, ademés de
instituir todas las demds medidas terapéuticas que tienden a disminuir la presion capilar
pulmonar, La segunda circunstancia en la cual se puede administrar albimina es después
de que la membrana alveolocapilar haya recuperado su integridad, ya que se ha visto que
en estas condiciones, la albdmina favorece la resclucién det edema pulmonar.



Diuréticos y albimina pobre en sal: (26.92.93)

Se ha utilizado la combinacién de albimina pobre en sal (25-50 gl/dia por via
intravenosa} y un diurético de asa potente (p. e]., furosemida) para extraer el exceso de
agua de los pulmones y favorecer la diuresis. Esta combinacién es eficaz con mas
frecuencia en la primera fase del SIRPA, es decir, antes de que aparezcan las fugas
capilares difusas e imeversibles. En este estadio, la lesién capilar es con frecuencia focal
y potenciaimente reversible. Una vez que las lesiones se han hecho difusas, la albGmina
pobre en sa! resulta poco Util, puesto que su pérdida hacia los espacios intersticiales
pulmonares predomina en la relacién con el efeclo osmético gue ejerce a través de los
endotelios intactos restantes. La eficacia de la albimina y los diuréticos en un
determinado paciente sélo puede evaluarse de forma empirica, vigilando 1a estabilidad de
la circulacion, la diuresis, la gasometria arlerial, los volumenes circulantes y la presidn
maxima en las vias aéreas como medida de 1a distensibilidad pulmonar.

Optimizar el transporte de oxigeno: (12,26,31.153,160)

Aunque los mecanismos responsables de la fisiopatologia del dafic celular en el
SIRPA no se conocen, existe evidencia clfnica que sugiere que la perfusién tisular puede
ser uno de los mas importantes. Russel y col., reportan que los pacientes que mueren por
SIRPA tienen valores menores de aporte y consumo de oxigeno que los que llegan a
sobrevivir. A pesar de que esla idea es objeto de controversia, el consumo de oxigeno
parece depender del aporte en algunos de los pacientes con SIRPA. En estudios
recientes, en donde se intenté optimizar su transporte de oxigeno, se reporta un efecto
favorable en cuanto al pronéstico, aungue en ninguno de ellos se estudiaba en forma
especial a pacientes con SIRPA,

Ademds, algunas de las medidas empleadas para mejorar la funcién
cardiovascular y el consumo de oxigeno (por ej.: mediante la reduccién de la posicarga
con nitroprusiato de sodio), con frecuencia parecen no ser efectivas en los pacientes con
SIRPA. Por lo tanto no se pueden hacer recomendaciones especificas confiables en
cuanto al perfil hemodindmico o de transporte de oxigeno en estos pacientes. Es
preferible asegurarse de que se estd manteniendo un aporte suficiente acorde con la
perfusion tisular. Este abordaje parece razonzble a la luz de informacion reciente que
sugiere que el nivel de aporte de oxigeno debajo del cual decae el consumo (aporte

critico de oxigeno), es de hecho menor que lo reportado previamente en los pacientes
criticamente enfermos.

El tratamiento de los trastornos hemodinamicos del SIRPA debe ir encaminado a
mantener 1a perfusién tisular adecuada, procurando siempre que la volemia no este
elevada. Dadas las interrelaciones existentes entre los sistemas circulatorio y pulmonar, lo
mas Gtil es la monitorizacidn de las presiones del circuito arterial pulmonar mediante un
catéter de Swan-Ganz. El mantenimiento de la concentracién de hemoglobina normal y
del gasto cardiaco adecuado se efectuard mediante las medidas habituales (transfusion
sanguinea, administracion de liquidos o de farmacos vasoactivos).
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Favorecer {a arterializacion de la sangre: (12.26,160)

La evidencia minima de éxito en el mantenimiento del intercambio gaseoso
periférico a niveles viables consiste en valores adecuados del pH, PaO2 y ia PaCQ2,
junto con signos clinicos de eficacia en el funcionamiento del corazdn y la circulacion
(manos calientes, buen flujo de orina, presion sistémica adecuada y frecuencia cardiaca
lenta). El grado de cortocircuitos ofrece un indice pronédstico. Los cortocircuitos superiores
al 50 % del gasto cardiaco significan mal prondstico, 2 menos que puedan solucionarse
determinadas anomalias como la atelectasia. Respecto a la oxigenacion arterial, el
objetivo consiste en obtener una PaO2 de 50 mmHg o mas, sin alcalosis ni acidosis
apreciables. La progresién de la hiper o hipoventilacién a pesar de la terapia es un signo
grave. Cuando los objetivos no pueden obtenerse con ventilacién espontanea y 02 a
concentracion moderada, es indispensable la asistencia mecanica.

Oxigeno: (z6.160)

El empleo de mezclas enriquecidas con O2 constituyen una regla en el SIRPA. 1)
La toxicidad por oxigeno agrava la fuga capilar y sus efectos son con frecuencia
indistinguibles de los causados por la agresién original, y 2) debe elegirse la
concentracion mas baja de O2 en el aire inspirado que sea suficiente para mantener una
Pa02 de aproximadamente 60 mmHg. Cuando la concentracién de O2 supera ef 60 %
durante varias horas, es practicamente inevitable una importante toxicidad por oxigeno.

Tratamiento farmacolégico.

Surfactante exdgeno: (34.100,106,129.133)

A diferencia de los pacientes con sindrome de dificultad respiratoria infantil, los
pacientes con SIRPA pueden tener niveles normales de surfactante pero éste con
frecuencia es disfuncional. El surfactante es indispensable en la funcién putmonar para
conservar ta permeabilidad alveolar y de las vias respiratorias lerminales, de hecho su
deficiencia contribuye a la formacion de edema pulmenar. En teoria la administracion
exdgena de surfactante, en forma de aerosol, podria mejorar la estabilidad del espacio de
aire en estos pacientes, beneficiarkio ademas gracias a sus propiedades bactericidas e
inmunolégicas, por eso se ha especulada que entre los beneficios del tratamiento con
surfactante podrian incluirse: disminucion de las presiones de la via aérea, mejoria en la
ventilacidn y disminucién de la incidencia de neumonia nosocomial. Se inicié un estudio a
gran escala en el que se examinaba el efecto de la administracién de surfactante sintético
por via exdgena a pacientes con SIRPA inducido por sepsis, pero éste no pudo concluirse
por falta de efectividad. Dados estos resultados adn no reportados completamente, no
puede recomendarse el empleo de surfactante en forma rutinaria a pacientes para el
tratamiento de este sindrome. Estudios con otros surfactantes © con orientacién hacia

grupos especlficos de pacientes determinaran si tiene algin papet real en el tratamiento
del SIRPA.
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Corticoesteroides: (5.26,31.42,85.95)

La capacidad de los corticoesteroides para modificar la respuesta inflamatoria
motivd los esludios preliminares en pacientes con sepsis y SIRPA que arrojaron
beneficios en cuanto a prondstico. Estudios subsecuentes han demostrado sin embargo,
que los pacientes con SIRPA en sus primeras etapas, no se benefician con la
administracién de corticoestercides a dosis aitas. Aunque se carece de datos que apoyen
su eficacia en el SIRPA, actualmente estan sujetas a consideracion otras indicaciones
para este tipo de medicamentos. Algunos reportes anecdéticos sugieren que los
corlicoesteroides pueden ser (tiles en ta fase fibroproliferativa de! SIRPA (5 a 10 dias
después de su inicio). Ademds algunos de los pacienles con este sindrome presentan un
aumento en el nimero de eosindfilos en sangre y pulmones (en lavado bronquiat) 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 dias 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 iardias del sindrome.

Ante la ausencia de datos prospectivos, se recomienda iniciar con un esquema de
una a dos semanas de duracién (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
mejoria. La dosis se ajustara dependiendo de la respuesta clinica. Antes de iniciar un
esquema de corticoesteroides por un tiempo prolongado para un SIRPA establecido,
deberd descartarse o0 en su caso dar tratamiento adecuado a infecciones sistémicas.
Debera estudiarse en forma prospectiva y randomizada a los esteroides antes de que
puedan hacerse mas recomendaciones en cuanto a su empleo en pacientes con SIRPA.

Aunque no se conocen las indicaciones y las dosis mas tiles, los
corficoesteroides en esta patologla, se pueden emplear a dosis altas (p. €., hasta 30
mg/Kg de metilprednisolona por via intravenosa) para combatir el colapso circulatorio gue
se muestra refractario a los liquidos intravenosos y vasopresores intravenosos, sobre
todo en el chogue séptico, embolismo graso y neumonia por aspiracion. En principio, la
duracién de! tratamiento con esteroides se adapta para obtener una circulacién estable;
varia 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/dia). Tales dosis constituyen
en general medidas desesperadas vy tienen tres objetivos: 1) mejorar la contractilidad
cardiaca, 2) estabilizar los lisosomas y 3) aumentar la perfusién de [a circulacién periférica
y de los 6rganos vitales. Se duda que tales objetivos sean realistas y hasta qué punto se
consiguen realmente. La interpretacion de los resultados serfa mas facil si los efectos de
los corticoides se evaluasen de acuerdo con la etiologia, y no en el conjunto de pacientes
con SIRPA,

Antioxidantes:

La acetilcistefna(22.98) es un compuesto que contiene ticles y s un precursar del
glutatién gue ademds actiGa como atrapador de radicales libres de oxigeno. En el SIRPA
no proporciona beneficios notables en cuanto a intercambio gaseoso, mitigar la
enfermedad o supervivencia. Con base a estos resultados, no puede recomendarse su
empleo para el tratamiento de pacientes con SIRPA.
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Ketoconazol y 6xido nitrico:

Actualmente la atencién, en ftratamiento del SIRPA, se estd enfocando a la
prevencién y a la limitacion del dafo pulmonar producido por los mediadores de la
inflamacion. Los tromboxanos son mediadores de la inflamacion que contribuyen al
ederna pulmonar del SIRPA en los pacientes con sepsis. El ketoconazol es un potente
inhibidor de la sintesis de tromboxancs (inhibidor selective de la tromboxano A2 sintetasa)
y leucotrienos. A pesar de gue conocemos su mecanismo de accion, el mecanismo por el
cual previene el desarrollo de este sindrome no esta suficientemente aclarado.(3.23)

Dos estudios preliminares han mostrado que el ketoconazol puede prevenir el
SIRPA (observando una disminucion en la incidencia de esta patologia), 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 prevencién de
este sindrome. En pacientes con sepsis no ha demostrado fehacientemente su utilidad.
Se requiere de mayores estudios antes de que puedan hacerse recomendaciones
definitivas con relacion a su empleo como agente profildctico en SIRPA £3.23)

El oxido nitrico (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 tdxicas < 100 partes por millén). La répida unién de este

compuesto a la hemoglobina a la que tiene gran afinidad, previene cualquier
vasadilatacion sistémica.

Rossaint y col., administraron éxido nitrico a una concentracién de 18 ppm a 10
pacientes con SIRPA severo produciendo reducciones estadisticamente significativas en
las presiones de {a arteria pulmonar ¥ en los cortocircuitos intrapulmonares, mientras que
la relacién PaQ2/Fi02 (indice de oxigenacién) y la Pa0Q2 aumentaban y la presidn arterial
media (PAM) y el gasto cardiaco {GC) permanecian sin cambios. Estos cambios
obtenidos permitieron disminuir la FiO2 a concentraciones no téxicas para e! pulmén. Sin
embargo, la inhalacién continua de ¢Oxido nitrico producia 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 desencadend ef SIRPA.

Muy probablemente, la administracién de 6xido nitrico sea la terapéutica con mas
futuro en el SIRPA, sin embargo, se requieren de estudios controlados posteriores antes
de poder hacer recomendaciones definitivas en relacién al empleo de este farmaco en
forma rutinaria en pacientes con esta patologia.

Eicosanoides y sus inhibidores:

E! Alprostadil (prostaglandina E), es un farmaco que puede inhibir la agregacion
plaquetaria, modular la respuesta inflamatoria, y provocar vasodilatacion. No tienen
veniajas en cuanto a supervivencia sobre las demés 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 prondstico en la sepsis
inducida experimentalmente (interfieren con el vasospasmo inducido por las
prostaglandinas). Los ensayos clinicos en individucs sanos han mostrade que el
ibuprofeno inhibe ta elevacién inducida por endotoxinas de los niveles circulantes del
factor de necrosis tumoral y atenita los sintomas producidos por la administracién de la
endotoxina de E. coli. Aunque estos estudios no estaban especificamente orientados para
pacientes con SIRPA, se recomienda €} empleo de ibuprofeno en pacientes con este
sindrome. Estudios en modelos animales con SIRPA y pre-tratados con indometacina
demostraron que impide la aparicién de los cambios histopatolégicos pulmonares
caracteristicos de este sindrome.

Se han administrado de forma experimental anticuerpos monoclonales
antiprostaglandinas, como el anti-C5a, para reducir la quimioatraccién de los neutréfilos.
También se ha estudiado la administracién de prostaglandinas (p. ej.. la E1 y la E2} que
pueden inhibir la funcidn de los neutréfilos. Enfre estas funciones pueden incluirse las de
agregacion, liberacion de enzimas y quimiotaxis en pacientes con SIRPA. Sin embargo,
ninguno de los estudios reportados ha mostrado conclusiones satisfactorias y mejoria en
cuanto a la sobrevida en estos pacientes por lo gue su Uso no se recomienda como parte
del tratamiento en pacientes con este sindrome.

Todos estos farmacos comentados, pretenden interferir con las lesiones
producidas en el SIRPA reduciendo la agresidn y quimioatraccién de los neutrdfilos, o
impedir la liberacidén o bloquear las acciones de los materiales toxicos liberados por los
neutrdfilos, las plaguetas y otros tejidos.

Otros vasodilatadores y vasoconstrictores: (26.31.42,147.152)

Los farmacos vasoactivos como el nitroprusiato de sodio se emplean con
frecuencia para mejorar fa funcidn cardiovascular. En los pacientes con SIRPA, sin
embargo, este farmaco puede ejercer un efeclo deletéreo en el intercambio gaseoso al
inhibir la vasoconstriccién en las unidades pulmonares que se encuentran edematizadas.
De hecho la vasoconstriccion aumentada puede incluso llegar a mejorar el intercambio
gaseoso en los pacientes con SIRPA al mejorar la relacion ventilacion/perfusion
pulmonar. Aunque esto es prometedor, no se han demostrado los beneficios a largo plazo
de esta estrategia terapéulica. Se sugiere que el empleo de agentes vasodilatadores y/o
vasoconstrictores en los pacientes con SIRPA se base en indicaciones hemodinamicas
tales como la hipertension o hipotensién descontroladas.

Dado que la mayoria de los pacientes con SIRPA presentan hipertension
pulmonar, es légico que se haya ensayado la administracién de diversos farmacos
vasodilatadores con la idea de disminuir las resistencias pulmonares y, de esta forma,
aumentar el gasto cardiaco y el aporte de oxigeno a los tejidos. Se ha probado sin
excesivo éxito la administracidn de diltiazem, nitroprusiato de sodio, ketanserina y, muy
especialmente, prostaglandinas E1 (PGE1). La PGE1 posee actividad antiplaguetaria y, a
la vez, es un potente vasodilatador pulmonar. Los resultados sobre la efectividad de este
farmaco frente a la mortalidad del SIRPA son contradictorios.
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Pentoxifilina: (on

Es un inhibidor de la fosfodiesterasa que impide la quimiotaxis y la activacién de
los neutrdfilos en modelos experimentales en animales con sepsis y SIRPA. También ha
demostrado, su uso, inhibir la liberacion del factor de necrosis (FNT) y de algunas
interleucinas, mejorar la microcirculacion y clinicamente disminucion de los datos con
relacion a sindrome de respuesta inflamatoria 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
sindrome. Por lo menos asi lo sefialan en mas de un estudio. Sin embargo, ninguno de
los agentes probados hasta ahora han reducido la mortalidad global por estas entidades
en estudios prospectivos. Ademds la disminucidon en las concentraciones de algunas
citoquinas durante la sepsis, en teoria podria resultar en peores consecuencias. Por lo
tanto, la seguridad y eficacia de estos tratamientos debera de valorarse antes de que
puedan hacerse recomendaciones con respecto a su empleo.

Heparina:

Al principio de conocerse el SIRPA, se resaltd la importancia de la coagulacion
intravascular y los microtrombos como mecanismo patogénico. Se propuso el empleo de
la heparina tanto para la prevencién como para el tratamiento. En la actualidad, se da
més importancia a la causa de la coagulopatia, y la atencidén se centra en la deteccién y
tratamiento tempranc del mecanism¢ iniciador. La heparina ha caido en desuso y se
considera no solo ineficaz sino peligrosa.

Antibiéticos:

La valoracién clinica del paciente es un medio inexacto para diagnosticar una
neumonia nosocomial en pacientes con SIRPA. Estos pacientes pueden tener fiebre,
leucocitosis ¢ incluso infitrados pulmonares en una radiografia de térax pero carecer de
evidencia histolégica de neumonia. El mayor riesgo al administrar antibiéticos a pacientes
sin infeccidn es el surgimientoc 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 antibiolicoterapia en
la fase temprana de la enfermedad si se presume que fue causada por sepsis. En las
fases tardias del SIRPA, la administracion de antibiéticos debera de estar guiada por los
resultados de los cultivos apropiados e indicaciones claras de infeccién. En este momento
la administracién profilactica de antibidticos no parece tener un papel claro en el manejo
de estos pacientes, asi como la descontaminacién selectiva del tubo digestivo, aunque
esto uitimo nunca ha sido estudiado de forma especifica.
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Manejo durante {a fase de recuperacién: (26,152

La mayor parte de pacientes que mueren por SIRPA lo hacen en el curso de las
primeras dos semanas de ta enfermedad. Para aquellos que sobreviven, la recuperacion
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 dias y los infiltrados que se pueden observan en las
radiografias de térax representan cambios inflamatorios o bien nuevos depositos de
colagena precursora del desarrolio de fibrosis. Por lo tanto, no resulta infrecuente que la
oxigenacion mejore de manera sustancial durante la primera semana, mientras que los
requerimientos ventilatorios por minuto se mantienen elevados.

Generalmente, fa condicidn de casi todos los pacientes sobrevivientes en esta
situacién ira tendiendo hacia la mejoria hasta el punto en que pueda manienerse una
oxigenacion adecuada con una FiQ2 de 40 a 60 % y una PEEP de 5 a 8 cmH20. En esle
punte y méas adelante, puede resultar bastante tentador disminuir las presiones de la via
aérea {(ej.. PEEP) en forma rapida. Pero esto debe evitarse ya gue las vias aéreas
terminales son aln muy inestables y ademads siguiendo esta conducta conservadora
pueden advertirse deterioros precipitados en la oxigenacidn. En general se recomienda
que la PEEP, o cualquier método para incrementar la presion media de la via aérea
{como la ventilacion invertida), se reduzca de manera gradual (2 a 3 cmH20 cada 12 hrs).
Solo en casos excepcionales, estas medidas prolongarian innecesariamente la
dependencia de un paciente al ventilador.

Debido a que la mayor parte de los pacientes con SIRPA requieren de 10 a 14
dias de asistencia ventilatoria, se cuestiona con frecuencia la necesidad de
traqueostomia. En general, la traqueostomia esta indicada en aguellos pacientes gue
requieren de un soporte ventilatorio mecanico por mas de dos semanas. La decision al
respectd puede tomarse después de siete a 10 dias del padecimiento. En muchos
pacientes con SIRPA puede desarraltarse el sindrome de insuficiencia organica maltiple.
Esto debido con frecuencia al proceso infeccioso que lleva al paciente a SIRPA o a sepsis
adquirida después de desarrollar este sindrome. Sin embargo, la recuperacién del

paciente con SIRPA depende de un soporte adecuado de todos los aparatos y sistemas
vitales.

Concluimos sefialando que el SIRPA es una respuesta compleja del pulmén a
agentes agresores directos (inhalados) e indirectos (hematogenos). Es facil ser escéptlico
con respecto al beneficio de las estrategias aqui descritas pero existe evidencia de que la
sobrevida general de estos pacientes ha mejorado en los dltimos afios. Para mantener
esta tendencia deberd de evaluarse en forma estricta {as nuevas estrategias de
tratamiento para los pacientes con SIRPA y su empleo en forma rutinaria debera de
recomendarse s6lo tras un escrutinio cuidadoso de ios resultados que ha producido. Esta
conducta eliminard los rlesgos y gastos innecesarios asociados con el emplec de
tratamientos no aceptados.

Equilibrio acido-base:

La alcatosis respiratoria provoca broncoespasmo, disminucién del gasto cardiaco,
aumento del cortocircuito arteriovenoso pulmonar, hipoperfusién cerebral, hipokalemia y
arritmias cardiacas en pacientes con SIRPA, por io que se debe corregir dicha alteracién.
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Identificar presencia de SIRPA

Tratamiento subsecuente del trastorno primario.
Tratamiento del SIRPA
i N
Cardiovascular Respiratorio
¢ Hay hipotensién ? Gasometria con O2 al 100 %.
4 N 2
No Si Insuficiencia respiratoria
K v 2 L
Evitar la ¢ Hay hipovolemia ? No Si
deshidratacion
¥ v
Si No Monitorizar Intubacion
endolraqueat
« v v
Administracion Vasopresores Ventilador de volumen
de liquidos tal como se indique con VC de 10-12 mi/Kg.
N W
¢La causa es corregible Evitar la Gasometria
por cirugia ? hiperhidratacién
Pa02 menor de 60 mmHg
Si No  =» Monitorizar
© L
4 Si No
Cirugia
@ 4

Afadir PEEP a 3-5 cmH20

y aumentar hasta PaO2 igust “9 Monitorizar.
mayor de 60 mmHg con
FiO2 al 0.5 %.
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Barredores de Radicales Libres de Oxigeno:

Se ha demostrado que el 100 % de pacientes con SIRPA de cualquier etiologia, se
acompanan de datos en relacion a sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, por lo
que resulta atractivo para el tratamiento de estos pacientes, con la finalidad de disminuir
la tesidbn pulmonar mediada por radicales libres de oxigeno, utilizar farmacos que los
disminuyan o los eliminen de la circulacién uniéndose a los mismos (bamedores de
radicales libres de oxigeno). Se conocen numerosas sustancias de ese tipo: Dimetil
fulféxido (DMSO), dimetiltiourea, N-acetilcisteina, manitol, Vitamina E, A y C, 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
pulmenar secundario a alteraciones primarias de la membrana alveolocapilar, como en el
SIRPA, son inespecificas y se ha mostrado que no modifican ni la evolucion ni el
prondstico en estos casos. La Gnica excepcidn a esta regla general es el empleo de un
tratamiento antibidtico especifico en caso de infeccién demostrada, sea é€sta ia causa o
solo una complicacidon 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 activacion de
leucocitos polimorfonucleares (p. ej., prostagiandinas de la serie E) que inhiben la
formacién de metabolitos del 4cido araquidénico derivados de membrana celular (p. €j.,
ciclooxigenasa, lipooxigenasa e inhibidores de {a sintesis de tromboxano) que inhiben de
manera competitiva los diversos productos (p. ej., antagonistas de leucotrieno D4, E4) y
que neutralizan metabelitos téxicos del oxigeno (p. ej., barredores de radicales libres de
oxigeno), y anticuerpos que neutralizan ia endotoxina o varias de las citocinas que se
consideran causales ¢ perpetuadoras de las lesiones. La idea y la eficacia de cada cual
ha sido mostrada en varios sistemas experimentales. Sin embargo, queda todavia por
demostrarse la utilidad dltima de tales agentes y su eficacia para evitar el comienzo o el
agravamiento de la lesidn de la membrana alveolocapilar en circunstancias clinicas.
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COMPLICACIONES:

Las complicaciones del SIRPA son las propias de la insuficiencia respiratoria, del
apoyo mecanico ventilatorio y, en dltimo caso, de la enfermedad desencadenante del
sindrome.

Complicaciones secundarias a la insuficiencia respiratoria: (10.11.15.20,26,70,77.78)

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. Lesion pulmonar aguda (LPA); Esta entidad es mas frecuenle que el SIRPA; por
cada paciente con criterios estrictos de SIRPA, hay 2.5 pacientes con criterios de
lesidon putmonar aguda (bajo los criterios esfrictos de la Conferencia del Consenso
Americano-Europeo para lesion pulmonar aguda y SIRPA). La mortalidad por LPA es
considerablemente menor que la de SIRPA.

3. Funcién pulmonar anormal: Se presenta aproximadamente en el 40 % de los
sobrevivientes. No obstante éstas anomallas residuales, como son una leve
enfermedad restrictiva, disminucién de la capacidad putmonar total, alteracion de!
intercambio gaseoso (alteracion funcional tardia méas importante), reduccién de los
flujos mesoinspiratorios (FEF 25-75 %} y un descenso de la oxigenacidn arterial con el
ejercicio suelen ser minimas y tienden a mejorar con el tiempo. Las alteraciones
ventilatorias de tipo restrictivo predominan en las fases iniciales de la recuperacion. La
disminucién en la capacidad pulmonar total se pregenta aproximadamente en un tercio
de los pacientes supervivientes al SIRPA, Casi la mitad de los pacientes presentan
alteracién del intercambio gaseoso con reduccion en la transferencia de CO2 (esta
complicacion del SIRPA es la que puede permanecer mas tiempo). Aunque en la
mayoria de los pacientes la PaQ2 basal es normal, en alrededor de! 50 % de ellos se
observa un descenso durante la prueba de esfuerzo. Todas estas anomalias
funcionales pueden deberse a la presencia de fibrosis pulmonar.

4. Hipertensién arterial pulmonar: La presidn capilar pulmonar promedic en el
momento de maxima reanimacién con liguidos resultd ser estadisticamente mayoer en
los pacientes que no sobrevivieron 120 mmHg VS los sobrevivientes. En presencia de
hipoxemia severa los pacientes cursan con presidn arterial puimonar {(PAP) elevada, lo
mismo que la presién arterial pulmonar media, lo que se ha descritc en muchas
ocasiones como un marcador de la gravedad del sindrome. Otros estudios han
demostrado que el hallazgo de hipertensién arterial pulmonar es inconstante y que no
constituye un marcador de mat prondstico. El incremento de la resistencia vascular
pulmonar (RVP) se presenta a las pocas horas del inicio de la insuficiencia respiratoria
aguda.

5. Depresién de la contractilidad del ventriculo derecho: Se ha demostrado en el
andlisis de la relacién entre la presidn sistdlica y diastdlica del ventriculo derecho,
pudiéndose encontrar también elevado, el indice de trabajo ventricular derecho (ITVD).



6. Insuficiencia ventricular izquierda: Esta complicacion puede pasar faciimente
desapercibida dada !a creciente gravedad clinica en los pacientes y a la progresion de
los hallazgos radiolGgicos asociados al proceso primario. Esto se debe a que todos los
pacientes suelen tener estertores y roncus, incluso sin insuficiencia ventricutar, y estos
ruidos dificultan la deteccidén de los rilmos de galope. Una dificultad adicional es que
las radiografias anteroposteriores, obtenidas con aparatos porttiles y a menudo sin
una buena inspiracion pulmonar, agrandan la silueta cardiaca. En consecuencia, la
valoracion fisica y el estudio radiolégico ne son siempre fiables. Por tanto, cuando se
produce deterioro hemodinamico en el paciente a pesar del apoyo hemodinamico
establecido, hay que sospechar insuficiencia ventricular izquierda; en caso de duda
diagnéstica o sospecha del mismo se puede monitorizar al paciente por medio de un
catéter de flotacion insertado en la arteria pulmonar {catéter de Swan-Ganz).

7. Fibrosis puimonar: Demostrada por estudios histopatolbgicos en el 100 % de los
pacientes la cual contribuye en forma directa en las alteraciones funcionales de la
funcién respiratoria ya comentadas. Por regla general, cuanto mds leve es el trastomo
y antes se controla, mejor es el pronostico a largo plazo.

Complicaciones secundarias al apoyo mecanico ventilatorio: (10,11.19.20,26.31,65
\67,68,69,70,77,78)

1. Neumotérax: Secundaria a las elevadas presiones de insuflacion con que debe
realizarse la respiracion artificial (barotrauma). Es indispensable la vigilancia
radioldgica ya que clinicamente puede pasar inadvertido. Se puede sospechar cuando
se detecte deterioro inexplicable del estado respiratorio y hemodindmico. Si et
deterioro es subito debe hacernos sospechar en neumotdrax a tensién.

2. Enfisema subcutdneo: Secundario a las elevadas presiones de insuflacién con gue
debe realizarse la respiracion artificial (barotrauma). Se puede sospecha clinicamente
cuando hay presencia de crepitacidn en toérax anterior, cuello o cara en €l paciente.

3. Neumomediastino: Secundario a las elevadas presiones de insuflacién con que debe
realizarse la respiracidn artificiat (barotraurna). Es indispensable la vigilancia

radiolégica frecuente en estos pacientes para detectarlo tempranamente e iniciar su
tratamiento especifico.

4. Lesién pulmonar aguda y SIRPA: Las concentraciones elevadas de oxigeno (> 0.6 )
durante periodos de tiempo prolongado pueden aumentar las lesiones establecidas del
SIRPA y perpetuar el cuadro clinico de insuficiencia respiratoria. Por fanto, se debe
administrar la concentracion minima de oxigeno que proporciona una aceptable
oxigenacién arterial.

5. Neumonia nosocomial: Se presenta muy frecuentemente a partir de la primera
semana de iniciada la asistencia mecénica ventilatoria debido a que las lesiones del
parénquima puimonar favorecen la aparicién de infecciones.
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6. Atelectasias: Favorecidas por el daino al parénquima pulmonar. Se puede presentar
sin embargo en forma secundara a la obstruccién bronquial por los tubos
endotraqueales y de traqueostomia. Cuando los tubos son demasiado largos o estén
mal insertados, puede deslizarse a uno de los bronquios principales, generalmente al
derecho, debido a su origen menos angulado en relacion con la trdquea. En este caso,
el tubo bloquea la ventilacién del otro bronquio principal y se produce atslectasias.
Esta complicacién suele producir un deterioro brusco del paciente con agravamiento
de la insuficiencia respiratoria. Se detecta rapidamente mediante la exploracion fisica,
que revela la ausencia de ruidos respiratorios en el pulmdn ocluido. Cuando se
sospecha esta complicacion hay que tirar lentamente del tubo.

Complicaciones secundarias a la enfermedad desencadenante deil sindrome:
{10.11,26,31,70,72,78)

1. Sindrome de Insuficiencia Orgénica Maltiple (SIOM): Es la alteracion mas frecuente
con afeccién de 3 ¢ mas érganos. Y dentro de este sindrome, la insuficiencia mas
frecuente después de la respiratoria es la renal aguda. Esta complicacion se presenta
mas frecuentemente en pacientes con sepsis.(25)

2. Sindrome 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 evolucién. Los gérmenes que con mayor frecuencia se aislan son
el Estafilococo epidermidis, Pseudomoena aeuroginosa y Candida albicans. Por dicho
motivo son sometidos la mayoria de los pacientes a antibiolicoterapia muitiple,
quedando expuesto, por ende a la superinfeccién y sobreinfeccion. Los sitios mas
infectados durante la evolucidn de la enfermedad son el térax y el abdomen. La sepsis
y el SIOM son la causa mayor de mortalidad después de 3 dias de iniciado el
sindrome. Cuando la sepsis precede al SIRPA, et abdomen es e! sitio mas comun de
infeccién; pero cuando la sepsis se presenta después de la instalacion del sindrome, el
pulmén es el drgano mas afectado.

4, Coagulacién Intravascular Diseminada (CID): Se presenta mds frecuentemente

cuando la sepsis ha precedido 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 0 a alteraciones secundarias en la coagulacion.

6. Hemorragia intrapulmonar: Favorecida por la afeccidn al parénquima pulmonar, al

dano endotelial generalizado de la vascufatura pulmonar y por las alteraciones de la
coagutacién desencadenadas por las patologlas de base.
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PRONOSTICO: (267.10.11.12.15.20.24.26.31.34.35.42,80.81,92.93,99,104 107,119,128, 146, 156)

Dada la diversidad de causas y la frecuencia de enfermedades asociadas, es dificil
o imposible proporcionar cifras significativas sobre el prondstico del SIRPA. La mortalidad
es del 50 al 60 % dentro de las primeras 72 horas de iniciado el sindrome de insuficiencia
respiratoria; si el SIRPA se presenta en forma secundaria a sepsis abdominal la
mortalidad se incrementa a 80-90 %. Esto representa una mejorfa sobre la tasa de
mortalidad de casi el 100 % hace unos afos y es el resultado de la aplicacién de las
modemnas técnicas de tratamiento previamente descritas. Si el SIRPA se debe a
sobredosis de un farmaco, 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 quirirgico se produce el fracaso de varios 6rganos
{p. gj., rifones e higado) y la mayoria de estos pacientes mueren a pesar de las méaximas
medidas de soporte respiratorio y cardiovascular. Entre los dos extremos se encuentran
otras causas y enfermedades coexistentes. Los pacientes pueden morir por hipotensién
resistente a ftratamientc convencional, hipoxemia atribuible a SIRPA y oftras
manifestaciones de insuficiencia organica multiple, como coagulacioén intravascular
diseminada.

Los siguientes factores estan asociados con una mayor
mortalidad (factores de mal pronéstico) en pacientes con SIRPA:

. Edad superior a 65 afios.
. Presencla de insuficiencia orgénica muttiple.
. Diferencia alveoloarterial de 02 (DAaO2) superior a 585 mmHg.
. Distensibilidad pulmonar efectiva Inferior a 28 cmH20/ml, que necesitan
presiones de insuflacién respiratoria crecientes.
. Exceso de base inferior a -8 mEqg/L {-8 nmol/L), HCO3 menor de 20 mEq/L
{menos de 20 nmol/L).
. pH inferior a 7.2 persistente en las primeras 48 hrs.
. Presencia de fistula broncopleural.
. Mas de 10 % de neutrdéfilos no segmentados en la fdrmula leucocitaria.
. Inmunosupresion asociada a la enfermedad de base.
0 Incremento de la diferencia PAO2/Pa02 que necesita concentraciones
crecientes de FiQ2 y PEEP.
11.Presiones coloidosméticas en disminucion o bajas.
12.Presencia de hipotensién arterial que no responde a la sustitucién de
volumen intravascular.
13.indice de oxigenacién (indice de Kirby PaO2/FiO2) menor de 150 mmHg
en forma persistente, asoclado con niveles de PEEP mayor de 13 cmH20
en las primeras 72 horas.
14.Disminucién en el contenido arterial y venoso mixto de 02,
15.Trombocitopenia.

16.Pacientes con sepsis severa y que desarrollan sindrome de insuficiencia
organica maltiple.
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17. Acidosis metabdlica persistente en el primer dia de iniciado e SIRPA

1

{marcador bioquimico predictor de mortalidad).
8. 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

L

hrs. de iniciado et SIRPA.

a suma de 2 o mas factores de riesgo para SIRPA, incrementa la posibilidad de

su desarrolio.

presenci
factores

E! SIRPA depende de la adicion de factores prondsticos, por ejemplo, en la
a de un solo factor prondstico la mortalidad fue del 25 %, mientras que al tener 2
la mortalidad asciende a un 42 %, y con tres hasta un 85 %.

Los siguientes factores estan asociados con una menor tasa de
mortalidad (factores de buen pronéstico) en pacientes con

9,

SIRPA:

. Pacientes supervivientes al SIRPA con una funcién pulmonar previamente
normal, el prondstico con respecto a la recuperacion a large plazo es
notablemente bueno.

. No hay correlacion alguna entre la severidad de la hipertension pulmonar
desarroflada durante el SIRPA y su prondstico final.

. Pacientes con edad menor de 60 afios.

- SIRPA secundario a trauma, que no desarrollan sepsis y/o sindrome de
insuficiencia organica maltiple durante su evolucién.

. Reduccién en la presion capilar pulmonar (6-8 mmHg) durante las
primeras 72 hrs. de iniciado el SIRPA.

. Balance global de liquidos negativo al termino de la recuperacién del
SIRPA. (ef 100 % de pacientes que termina con balance global de liquido
positivo mayor de 6 litros mueren).

. Pacientes quirirgicos que desarrolla SIRPA tratados con PEEP alto (> 15
cmH20), para reducir los cortocircuitos intrapulmonares (QsQt) a menos
del 20 %, y la FiO2 a menos del 50 %.

. Deteccion temprana del SIRPA e inicio de terapia de apoyo vital avanzado

a drganos comprometidos, por {a patologia o patologias

desencadenantes, atendidos en una unidad de cuidados intensivos {en

ocasiones la recuperacidn es completa).

Por regla general, cuanto mas leve es el trastorno y antes se controla,

mejor es el prondstico 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)
Expeniencia en el servicio de Terapia intensiva Central: 5 afios
(Hospital Generat 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) de! Hospital General de México U-201, correspondientes a los dltimos 5 afios
(1993 a 1997) la experiencia del servicio en cuanto al {ratamiento y sobrevida de
pacientes con Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva Aguda {SIRPA).

Se seleccionaron, dei totat de pacientes ingresados al servicio en los afios de 1993
a 1997, los expedientes de pacientes con patologia potencialmente desencadenantes de
SIRPA. Se analizé cada uno de ellos y se obtuvieron para el estudio todos aquellos que
desarrollaron SIRPA y que cumplian con Ins tres criterios diagnésticos (de acuerdo al
Consenso Americano-Auropeo) como lo es el Indice de Oxigenacién {Indice de Kirby
PaO2/FiQ2) < 200, presion capilar pulmonar en cuiia < 18 mmHg y radiografia de térax

con afeccion en los cualros cuadranies en cuanto a la presencia de opacidades
bilaterales difusas.

Ya seleccionados los expedientes comentados, a cada uno de ellos y por afios, se
obtuvieron los siguientes datos para su andlisis estadistico: Identificacion con ntmero de
expediente del servicio y del Hospital, nombre en siglas, edad en afios, sexo, fecha de
ingreso a la TMIC, dias de estancia en el servicio, molivo de egreso, dia de inicio de
apoyo mecdnico ventilatorio en relacidn con el dia de ingreso, dia de diagnéstico de
SIRPA con relacién a su ingreso al servicio, diagndstico predisponente para SIRPA,
criterios diagnésticos (indice de oxigenacion, PCPC y radiografia de térax), datos con
relacion al apoyo mecanico ventilatorio recibido durante su estancia en el sefvicio
{volumen corriente, modo de wventilacién, FiO2, Rel, I:'E, PEEP utitizado, curva de
ventilacién, posicidn del paciente, apoyo ventilatorio extracorpéreo), pardmetros
respiraterios en cuanto a la oxigenacion como el indice de disponibilidad de oxigeno
{IDO2) y el indice de consumo de oxigeno (IVO2) asi como la relacién (VO2/1DO2, apoyo
nutricional en Kcal/Kg/dia, y datos con relacion al tratamiento farmacolégico (surfactante,
corticoesteroides, antioxidantes, ketoconazol, &xido nitrico, eicosanocides e inhibidores
como la indometacina, ibuprofeno y prostaglandinas, vasodilatadores como el
nitroprusiato de sodio, pentoxifilina y finalmente los antibidtico utilizado en cada paciente.

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

Al Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva del Adulto (SIRPA) se e
denomina actualmente SINDROME DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA PROGRESIVA
AGUDA (SIRPA). Es un término descriptivo que se aplica a muchas lesiones pulmonares
agudas, infiltrativas y difusas, de efiologia diversa, que se acompafna de hipoxemia
severa. Este sindrome es un cuadro agudo causado por la alteracion de la permeabilidad
de fa membrana capitar pulmonar y que se caracteriza por insuficiencia respiratoria muy
grave, infiltrados pulmonares bilaterales difusos y disminucién extrema de la
distensibilidad pulmonar en ausencia de falla ventricular izquierda. Las causas de este
sindrome son numerosas y pueden tener origen pulmonar o extrapulmonar., Es sin
embargo cierto que, & pesar de las diversas etiologias, una vez que el sindrome llega a la
fase en que requiere cuidados intensivos, e! tratamiento del problema pulmonar se basa
en técnicas estandar.

El SIRPA, es una condicién clinica con frecuencia de consecuencias fatales que
se observa cada vez mas en el medio hospitalario, particularmente en las unidades de
terapia intensiva en donde constituye uno de los motivas mas frecuentes de ingreso, Su
incidencia aproximada en los Estados Unidos es de més de 15,000 casos por afio con un
indice de mortalidad cercano al 60 %. Su prevalencia se debe en gran parte al desarrollo
de! conocimiento médico y al apoyo en los avances tecnologicos para mantener a los
pacientes criticamente enfermos con vida por mas tiempo.

Frecuentemente se orgina después de un evento agresor inicial ya sea
traumatismo o infeccidn que hubiera sido de consecuencias fatales hace 20 anos. A
pesar de que el SIRPA puede ser consecuencia de un agresor directo (como la
broncoaspiracién de contenido géstrico), traumalismo en el pulm6n, o presencia de un
proceso neumonico, es mas frecuente que sea consecuencia de la accién de un agente
agresor indirecto al pulmon.

Se caracleriza por lesiones de la membrana alveolo-capilar que consisten en
escape de liquidos y elementos formes de los vasos sanguineos al espacio intersticial y a
los alveolos, ademds de permeabilidad vascular aumentada a las proteinas {edema
pulmonar proteindcec). 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 disfuncién orgénica mulliple estd detrds de los sintomas propios de este
sindrome. Independientemente de sus distintas causas, existe una via comun finat en los
pacientes con este sindrome asociado a edema pulmonar y a la presencia de células
inflamatorias en el paréngquima pulmonar junto con mediadores inflamatorios sanguineos
liberados por una gran variedad de estirpes celulares. Estos mediadores provocan un
sindrome 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 (D02) en
niveles optimos (apoyo ventilatoric convencional y no convencional, oxigenacion de
membrana extracorporea, y gasto cardiaco adecuado) y restriccion de liguidos. Otras
acciones terapéuticas de esta entidad (decubito prono, aumento de la precarga
ventricular, surfactante exdgeno, antioxidantes, ketoconazol, eicosanoides y pentoxififina)

estan en proceso de evaluacion; el empleo de corticoesteroides, es controversial en la
actualidad.

84



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Conocer la experiencia del servicio con relacién a tratamiento y sobrevida de

pacienies con SIRPA a través del andlisis retrospectivo de casos relacionados a dicha
patologia y replantear en caso necesario la terapéutica médica para la resolucion mas
eficaz de dicho sindrome.

JUSTIFICACION

. La mortalidad reportada en el &mbito mundial con relacién a SIRPA atin es muy alta en

todas las unidades de cuidados intensivos, con cifras de hasta el 60 %.

. El tiempo de estancia de pacientes con SIRPA en las unidades de cuidados intensivos

es muy alto asi como lo es también el costo de su tratamiento.

. Aln no se tiene establecida la terapéutica definitiva mostrada a través de la alta

incidencia de mortalidad.

. Los criterios diagndsticos se han establecido solo hasta el afio de 1994 a través del

Consenso Americano-Europeo para esta entidad lo que nos pone en relativa
desventaja con relacién al tiempo inicial de su descripcién.

. El conocer la experiencia en el servicio de Terapia Intensiva Central del Hospital

General de México U-201 durante los ultimos 5 afios (1993 a 1997), no permitira
replantear la terapéutica utilizada en esta patologia en caso de ser necesario.

HIPOTESIS

El tratamiento establecido a pacientes con SIRPA dentro de! servicio de Terapia

Medica Intensiva Central de Hospital General de México U-201 a permitido disminuir la
incidencia y mortalidad de este sindrome.

4] AWN

OBJETIVOS

. Conocer la incidencia y prevalencia del SIRPA dentro de la Terapia Médica Intensiva

Central del Hospital General de México.

. ldentificar la incidencia de esta patotogia por sexc y edad.
. Conocer la mortalidad del SIRPA en los Gltimos 5 afios dentro del servicio.
. Identificar las patologlas mas frecuentes relacionadas con desarrollo de SIRPA dentro

del servicio.

. Analizar la metodologia terapéutica y de apoyo respiratorio en pacientes que padecen

esta patologia.
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METODOLOGIA

1) POBLACION Y TAMANO DE MUESTRA

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

El tamaiio de la muestra es de 53 pacientes con SIRPA, durante los
tltimos 5 afos (1993 a 1997) que cumplieron con los tres criterios diagndsticos
para dicha entidad. La muestra se tomé del total de pacientes ingresado en los
anos mencionados.

CRITERIOS DE INCLUSION

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

2. Pacientes con SIRPA, en el mismo periode de tiempo, a los que se les colocd catéter
de flotacién para monitorizacion hemodindmica, ya que de esta manera se puede

determinar la PCPC que es uno de los criterios diagnésticos 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 desarmrollaron SIRPA.

2. Pacientes ingresados en ofras terapias intensivas del Hospital General de México.

3. Paciente ingresados al servicio y que desarrollaron SIRPA pero que no cumplieron con
fos criterios diagnéslicos para esta entidad,

CRITERIOS DE ELIMINACION

1. Pacientes ingresados al servicio de Terapia Médica Intensiva Central del Hospital
General de México en los afos de 1993 a 1997, con factores predisponentes para
SIRPA, con cuadro clinico y evolucion sugestiva de dicho diagndstico, pero en los que
no fue posible la colocacién de catéter de flotacidn en la arteria pulmonar para
monitorizar la PCPC que es un criterio diagnéstico indispensable para diferenciar esta
entidad del edema agudo pulmonar.
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PROCEDIMIENTO

En el registro de ingreso de pacientes al servicio de Terapia Médica Intensiva
Central de! Hospital General de México de los afios de 1993 a 1997 se seleccionaron por
niimero de expediente del servicio y del Hospital a todos los pacientes con diagnosticos
predisponentes para desarroliar Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva
Aguda. Se revisd cada uno de fos expedientes y se selecciond para el estudio a todos
aquellos pacientes con diagnéstico de SIRPA durante su estancia en el servicio y a los
cuales se les colocd catéter de flotacidn en la arteria pulmonar para monitorizar la presion
capilar pulmonar en cufia (PCPC) y que la misma se enconirard menor de 18 mmHg, que
tuvieran un indice de oxigenacién PaQ2/FiO2 (indice de Kirby) menor de 200 y que se
evidenciaran opacidades bilaterales y difusas en los cuatro cuadrantes de la radiografia
de torax. Estos tres puntos como criterios diagntsticos para SIRPA de acuerdo al
Consenso Americano-Europeo para esta entidad.

De cada unc de los expedientes seleccionados con estas caracteristicas se
obtuvieron los siguientes datos para su andlisis estadistico, ¥ que se incluyeron en tablas
para recoleccidn de datos:

1) Numero de expediente de! servicio de TMIC y de! Hospital.

2) Nombre del paciente én siglas.

3) Edad en afios.

4) Sexo.

5} Fecha de ingresc a la TMIC.

6} Dias de estancia en el servicio.

7) Motivo de egreso (muerte, mejoria, traslado a otro servicio por maximo beneficio o a
otro hospital como alta voluntaria).

8) Dia de inicic de apoyo mecdnico ventilatorio con ventilador de volumen con relacion a
su ingreso al servicio.

9) Dia de diagnéstico de SIRPA con relacion a su ingreso al servicio.

10) Diagndsticos predisponentes para SIRPA.

11) Criterios diagndsticos para SIRPA con indice de oxigenacion PaO2/FiQ2 (indice de
Kirby) el cual se determind a su inicio de! diagndstico, a las 72 hrs. y al final de su
egreso, presion capilar pulmonar en cuiia la cual se determiné al inicio del diagndstico,
a las 72 hrs. y a su egreso y finalmente la presencia de opacidades bilaterales y
difusas con afeccién en los cuatro cuadrantes de la radiografia de térax.

12) Apoyo ventilatorio con ventilador de volumen cbteniendo los siguientes datos:
Volumen corriente utilizado al inicio del apoyo y al final; modo de ventilacion al
inicio y al final, FiO2 utilizada a! inicio y al final; Rel I:E utilizada al inicio y al final;
PEEP utilizado al inicio y al final; curva de ventitacion utilizada al inicio y ai final;
posicion del paciente al inicio y al final, si se realizd apoyo respiratorio
extracorpéreo.

13} Indice de disponibilidad de Oxigeno {(IDO2), Indice de consumo de oxigeno (IVO2) y

la relacién consumo extraccién de oxigeno (IVO2/IDO2).

14) Apoyo nutricién en cada paciente en Kcal/Kg/dia.

15) Tratamiento Farmacologico para esta entidad en dias de uso: (surfactante exégenc
en aeroscl, corticoesteroides, antioxidantes como la acetilcisteina, ketoconazol, dxido
nitrico, eicosanoides y sus inhibidores como el ibuprofeno, indometacina y
prostaglandina E2, vasodilatadores como el nitroprusiato de sodio y pentoxifiina.

16) Antibidticos utilizados por esquema.
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Se realizd la recopilacion de dichos datos, por afo, en tablas de recoleccion de
datos en forma general y se presentan por separado para su analisis estadistico en el
apartado de resultados y finzimente se presentan las conclusiones del estudio.

RESULTADOS Y ANALISIS ESTADISTICO

TABLA 1.

No DE PACIENTES POR ANO Y TOTAL (5 ANOS) Y

DISTRIBUCION POR SEXO
ANO | totalde | Hombres (%) Mujeres (%) (%) Total
paclafio.
1993 7 2 28.5 5 71.4 13.2
1994 15 B 53.3 7 46.6 28.3
1995 10 9 90.0 1 10.0 18.86
1996 8 2 25.0 6 75.0 15.09
1997 13 9 69.2 4 30.76 24.52
total 53 30 56.6 23 43,39 100
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distribucién por sexo
167" i
1y 1

b 2y" 1
s 1wy s -
[*] —— — -

6.
g 4 5 s il |
Z ’ aB.

21 > 3

0

1993 1994 1995 1996 1997
Afio

Ototzl de paciafio
O hombres
O mujeres

38



TABLA 2.
DISTRIBUCION DE PACIENTES POR ANO, MES Y TOTAL DE
PACIENTES

ANO | ENE | FEB | MAR | ABR | MAY | JUN | JUL | AGO | SEP | OCT | NOV | DIC | TOT

1993 2 1 1 3 7

1994 | 1 1 1 2 3 4 1 3 2 15

1995 1 2 1 1 1 1 10

1996 1 1 1 1 2 2 8

1997 ] 2 1 1 1 1 1 3 3 13

Total { 3 6 6 3 1 4 5 5 B 4 2 53

TABLA 3. _
DISTRIBUCION DE PACIENTES POR ANO, MES, EDAD (afios), SEXO Y
PORCENTAJE.
Afio |ENE (FEB [{MAR JABR [MAY [JUN |JUL |AGO |SEP [OCT [NOV {DIC 170OT
1993 71 58 2
1693 56 68 23.66, 5
32
1994 25 38 | 20,52 54 70 57 26 8
1904 1 41 30,61 18 7452 | 47 7
1995 84 | 30,27 53 6340 | 30 44 32 9
1995 75 1
1996 21 47 2
1996 35 24 32 38 3973 6
1997 | 39.26 | 81 47 31,38 ] 52,29, El
47

1997 20 26 19 22 4
Hom 2 4 3 3 1 2 0 4 2 5 4 0 30
bres
Mujer 1 F 3 5] 0 2 6 1 3 3 0 2 23

-]

% 668 | 666 50 100 | 100 50 0 80 40 62.5 100 0 |59.64
homb

res

% 333 | 333 50 1) 0 50 100 2 60 3758 0 100 4034
Mga

Total de pacientes 53, 10.6 pacientes/afio, con 44 afios de edad en promedio.

TABLA 4,

DIAS DE ESTANCIA EN EL SERVICIO DE U.C.1 Y MOTIVO DE EGRESO
ANO DIAS ESTANCIA DIAS PROMEDIO (%) MUERTE (%) MEJORIA
1893 91 15 100 0
1994 207 13.8 86.66 13.33
1995 166 16.6 100 0
1996 148 18.5 100 0
1997 174 13.38 100 Y

5 786 157.2 97.33 267
anos
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diabético con cetoacidosis,

. Pancreatitis “E” / sepsis abdominal.
. Sepsis abdominal / P.O. hepatoye-

yunoanastomosis en “Y" de Roux.

. Chogue hipovolémiceo por Cdlera.
. Sepsis abdominal / P.O. odusion

intestinal.

. Sepsis abdominal / P.O. absceso

residual.

. Sepsis abdominai / P.O. plastia del

Hiato 8illroth tipa |,

TABLA 5.
DIAGNQOSTICO DE SIRPA: TIEMPO/DIAS PARA EL DIAGNOSTICO, DIAS
PROMEDIO DE APOYO MECANICO VENTILATORIO (AMV) Y DIAS
PROMED!Q PARA INICIO DE AMV.
ANO DIAS PROMEDIO | DIAS PROMEDIO DE | D!AS PROMEDIO PARA
PARA EL Dx. AMY INICIO DE AMV
1993 6.42 9,14 5.85
1994 3.73 11.3 2.46
1995 6 11.4 5.2
1996 4.75 15 35
1997 4.69 10.84 2.30
total 5.11 11.53 3.86
TABLA 6,
DIAGNOSTICOS PREDISPONENETES PARA SIRPA
ANO | No.DE DIAGNOSTICO TOTAL POR PADECIMIENTO
PAC.
1993 7 1. Sepsis pulmonar en  paciente

a) Sepsis abdominal (4).

b) Choque hipovolémico (1).
c) Pancreatitis (1).

d) Sepsis Pulmonar (1)

Continua esta tabla en la pagina siguiente
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TABLA 6.

DIAGNOSTICOS PREDISPONENETES PARA SIRPA

No. DE
PAC.

DIAGNOSTICO

TOTAL POR PADECIMIENTO

1994

15

1. Sepsis abdominal / multiples lesio-

nes por arma de fuego.

. Pancreatitis “E” / sepsis abdominal.

. Pancreatitis "E”.

. Pancreatitis “E".

. Cetoacidosis diabética.

. Sepsis abdominal / apendicitis abs-

cedada.

. Pancreatitis “E” / sepsis abdominat
. Sepsis abdomina! / P.O. colecisiec-
tomia en paciente diabético tipo i
. Sepsis abdominal / P.O, derivacién
biliodigestiva y reseccién de quiste
de colédoco + pancreatilis edema-

tosa + choque mixto + C.1.D.

10. Sepsis abdominal / P.O. gastrecto-
tomia por adenocarcinoma
gastrico.

11. Sepsis abdominal / P.O. colecis-
tectomia por piocolecisto.

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

13. Choque hipovolémico / P.O. he-
mangioma hepatico + Sx hemodi-
iucional + C.1.D.

14. Sepsis abdominal / Colangitis y
absceso apendicular.

15. Sepsis pulmonar por neumonia de

focos muitiples bilateral pb micotica

en paciente diabético tipo Il

=~ [ R PN

w

a) Sepsis abdominal (7).

b) Pancreatitis (4).

¢} Cetoacidosis diabética (1).
d) Absceso perirrenal (1).

e) Choque hipovolémico (1)
f) Sepsis pulmonar (1).

1995

1. Cetoacidosis diabética severa en
paciente con 1.R.C.

. Pancreatitis “E” / sepsis abdominal

. Pancreatitis “E” / sepsis abdominal

. Sepsis abdominal / herida por arma
de fuego.

. Choque hipovolémico por colera.

. Pancreatitis "E" / sepsis abdominal

. Endocarditis bacteriana.

8. Pancreatitis “E".

9. Pancreatitis “D” / sepsis abdominal

10. Sepsis abdominal / apendicitis

perforada.

~ & &N

a) Pancreatitis (5).

b) Sepsis abdominal (2).

c) Cetoacidosis diabética
severa (1).

d) Endocarditis bacteriana (1).

€) Choque hipovolémico (1).

Continua esta tabla en la pagina siguiente
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TABLA 6.

DIAGNOSTICOS PREDISPONENETES PARA SIiRPA

ANO

No. DE
PAC.

DIAGNOSTICO

TOTAL POR PADECIMIENTO

1996

8

1. Sepsis putmonar en paciente diabé-
tico con |.R.C,
2. Sepsis pulmonar en paciente
diabético.
3. Chogue hipovolémico en paciente
P.O. con Sx hermodilucional.
4. Sepsis abdominal f P.O. colectomia
total por CUCI.
5. Sx de HELLP / Eclampsia.
6. Pancreatifis “E” / sepsis abdominal.
7. Sepsis abdominal por perforacién
uterina.
. Pancreatitis "E" / sepsis abdominal.

a) Sepsis pulmonar (2).

b) Sepsis abdominal (2).

¢) Pancreatitis (2).

d) Sindrome de HELLP (1).
e) Chogque hipovolémico {1).

1897

8

1. Pancreatitis “E” / sepsis abdominal

2. Pancreatitis “E”.

3. Céncer de encrucijada biliar.

4. Sepsis abdominal / P.O. colecistec-
tomia / pancreatitis “E”.

5. Sepsis abdominal / perforacion
traumadtica de ileon.

6. Pancreatitis “E”.

7. Sepsis abdominal / P.O. hemicolec-
mia derecha por perforacion pb
infecciosa vs parasitaria.

8. Sepsis abdominal.

9. Sepsis abdominal / pancreatitis "E

10. Chogue séptico sec. a vascullitis

leucocitoclastica vs poliarteritis
nodosa.

11. Sepsis abdominal.

12, Choque hipovolémico / puerperio

quirirgico patoldgico.

13.Sepsis abdominal por fistula

enterocutanea.

a) Sepsis abdominal {7).

b) Pancreatitis {3).

c¢) Chogue séptico (1).

d) Choque hipovolémico {1}.

e) Cancer de encrucijada
biliar (1).

afios

53

53

92



TABLA 7.
| DISTRIBUCION DE PADECIMIENTOS, No. DE PACIENTES ~ PORCENTAJE
PADECIMIENTOQ PACIENTES PORCENTAJE
Sepsis abdominal 22 41,50
Pancreatitis “D” y “E” 15 28.30
Choque hipovolémico 5 943
Sepsis pulmonar 4 7.54
Cetoacidosis diabética 2 3.76
Absceso perirrenal 1 1.88
Endocarditis 1 1.88
Sx de HELLP/eclampsia 1 1.88
Céancer de via biliar 1 1.88
Choque séptico 1 1.88
total 53 99.93
_ TABLASB. .
DISTRIBUCION POR ANO, No. DE PACIENTES, PATOLOGIA,
PORCIENTO INDIVIDUALIANO 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 4666 |98.9
Pancreatitis 4 26.66
Cetoacidosis diabética 1 6.66
Absceso perirenal 1 6.66
Cheque hipovolémico 1 6.66
Sepsis pulmonar 1 6.66
1995 10 Pancreatitis 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 abdominat 2 250
Pancreatitis 2 25.0
Sx de HELLP/ eclampsia 1 12,5
Choque hipovolémico 1 i2.5
1997 13 Sepsis abdominal 7 53.84 |100
Pancreatitis 3 23.07
Céncer de via biliar 1 7.69
Choque séptico 1 7.69
Choque hipovolémico 1 7.69
TOT. 53 25 53 100 100




TABLA 9.
MOTIVO DE EGRESO DEL SERVICIO (MUERTE/MEJORIA)
ANO | PACIENTES | MUERTE (%) MEJORIA {%)
1993 7 7 100 0 0
1994 15 13 86.67 2 13.33
1995 10 10 100 0 0
1996 8 8 100 0 0
1997 13 13 100 0 0
total 53 51 96.22 2 377
TABLA 10.
DIAGNOSTICO:; (INDICE DE KIRBY PaQ2/FiO2 / PCP / Rx TORAX}
ANO | INDICE DE KIRBY (PaO2/Fi02) | PRESION CAPILAR PULMONAR Rx TORAX
inicial | 72 hrs. | final Inicial | 72hrs. | fina!
1693 | 145 171 273 16 18 15 (Opacidades bilaterales,
110 147 101 7 16 29 generalizadas y difusas en
125 157 60 10 1 11 los cuatro cuadrantes,
90.6 151 132 11 7 8 confirmadas en todos los
186 | 226 | 134 13 10 14 |o@s0s
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 vy difusas en
115 187 257 14 12 12 los cuatro cuadrantes,
81 03 284 16 10 13 confirmadas en todos los
68 94 69 10 10 16 | Cass
66.6 1116 816 17 20 14
186 98 21.) 14 9 9
108 96 137 12 11 10
11 88 52.8 8 27 12
13 105 123 11 12 7
101 137 118 8 1 15
142 151 80 1 28 11
120 55.7 75.5 12 14 21
91.6 86.6 a5 14 19 16
100 123 88 7 15 16
Promed | 4415 | 11106 | 130 12.4 8.8 13.73 100 %
1995 88 98 68 10 " 26 |Opacidades  bilaterales,
116 8156 a0 16 28 14 generalizadas v difusas en
128 225 197 14 18 12 los cuatro cuadrantes,
125 81 a6 7 23 12 caonfirmadas en todos los
1433 | 131 40 9 12 g |c®ases
164 116 197 10 24 15
118 135 63 10 12 16
123.2 15 160 18 3] 14
105 183 210 7 10 23
100 145 135 7 11 6
Promed | 421.0 131 125 10.8 15.7 14.7 100 %
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TABLA 10.
DIAGNOSTICO: (INDICE DE KIRBY PaO2/Fi02 / FCP / Rx TORAX)
ANO | INDICE DE KIRBY (PaQ2/Fi02) | PRESION CAPILAR PULMONAR Rx TORAX
inicial { 72 hrs. | final Inicial | 72 hrs. | final
1996 91 175 124 12 23 28 |Opacidades  bilaterales,
Q2 68 50 g 10 7 generalizadas y difusas en
75 83 85 11 18 219 los cuatro cuadrantes,
128 127.5 68 8 1 g confirmadas en todos los
666 | 722 | 160 8 13 18 [<8s0s
157 170 144 8 12 25
172 246 92 16 13 12
121 154 138 17 15 20
Promed| 4428 | 136.6 | 1076 | 11.2 14.37 17.5 100 %
1997 | 123 213 51 10 15 20 |Opacidades  bilaterales,
190 212 73 M1 2 11 generalizadas y difusas en
86 72 53 1 12 20 los cuatro cuadrantes,
65 152 47 12 12 13 confirmadas en todos los
127 | 160 | 111 11 16 10 |©8%%%
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
80 138 176 18 19 18
73 104 60 11 9 5
1325 | 352.3 80 12 14 15
Promed| 4035 | 145.4 | 86.92 12.6 16.0 13.84 100 %
Promed | 117,64 | 139.47 | 116,94 | 11.62 | 1371 | 15.01 [Opacidades  bilaterales,
ge'(‘g'al generalizadas y difusas en
2R05) los  cuatro cuadrantes,
confirmadas en todos los
€asos.

TABLA 11.
APOYQ MECANICO VENTILATORIO POR ANO Y PROMEDIO TOTAL
ANQ v.C. MODO DE FiD2 REL. :E PEEP CURYA DE | POSICIO | AVE
VENTILACY VENTILACI N [+
INI" [ FIN JINI® | FIN | INI* § FEN [ INI* | FIN JINKCIAL ] 72h | FIN | INICI | FIN 1INl ] FIN
1993 1600700 ] AC| AC [ 50 |50 [1:2112( © 0 o | n|[n |oD|DD| WO
70017001 AC | AC | 50 | 60§ 12| 1:2 0 10 0 f n DD | DO | NO
700|700 AC | AC |40 {50 (12| 1:2] o ¢ | o | nfn |ODjDD|NO
850|700 ACt AC 160 40 [12]1:2] o olo | ntln gg gg :g
soo|sso0|ac| Aac |sof60)12]12] o 1515 IR oo lop i NO
600|600 | AC | AC 50 |50 112}12] 5 [ 5 | 5| 0| n ipsion|no
600 |600{ AC |simv| 60 | 21 | 12 0 o | o n
prome | 700 | 642 7 S6AC {51, |48 1.2 1:2 0.7 34 428 | n(7)| n{5 { DD | DD | NO
d AC | simv| 4 5 noine

Cointinua en la sigueinte PagINa..........o...oviiiinns

93



TABLA 11.
APOYQ MECANICO VENTILATORIO POR ANO Y PROMEDIO TOTAL
ANO V.C. MODO DE Fio2 REL LE PEEP CURVA DE | POSICION | AV
VENTILACI VENTILACI EC
NI JFINJINF [ FIN | INC | FIN [ 1MG° | FIN | WNICI ] 72 | FINAL [INICI | FIN | NI [ FIN
1004 (600|700 AC| AC | 80 [ 80 [%2 [ 12 | 0 0 0 n || oo [op[nO
700|700l Aac| AC 160 ! 30 | 12 115 o |1l 10 n 1 .|{Do|oD|No
750 | 800 | AC [ SIMV | 100 | 21 | 12 0 | o 0 n oo | 0D [NO
700|750 | AC | StMV | 80 [ 21 | 12 0 5 0 n | Nipo|opD|No
700 {700 | Ac ] AC | 60 | 60 [118] 18] o 10| 12 2 M} oo |DDb]|NO
700 {900 | Ac) AC | 60 1 B0 j118{106] 5 | 5| 15 o | mjoo|oolnNo
so0ls50|ac| Aac | 60 | 80 J1n7|117| o0 | 5 5 n{nfoo|oo|ne
700|800 AC| AC | 60 100 12 {108 o | 4 | 12 nlntop|oBiND
ss50|300fAc| Aac | 60 | 70 19| 12| o | 3 8 n{n|DD|DD|NO
600|650 | Aac| AC | 60 | 60 |i18]|115| o | s ¢ n|n|oo|op|nNo
es0{700jAC| Aac | 60 | 80 {118|118] 0 | 0 o n{o|ob]|oD|No
500|500 AC| Ac | 40 ) 60 J1:16)116] o | o 5 n | f}ob|oolno
7001800 | AC| AC 80 | 70 1 1:1.7] 11 0 0 14 n " | pp { DD fNO
7001900 AaCc| Ac | 50 | 60 {116]1:06] o 3 7 n '.J. oD | DO [ NO
s00|750 ) ac| AC | 60 | 60 [118]107] 0 | 0 5 n | DD | DD |NO
prome | 683 [ 700 [15A[13AC | 566 | 494 [1:1.7 4131 03 |[34] 62 | ni5[nic| DD | DD | NG
d C | 5iMvz nw | NG
1995 (550 [BOO |[AC | AC | 40 [ 60 14 | 1411 0 | o1 5 a1 |oo jon [NG
600 (750 |Ac| Ac [100] 60 f12 |11 ] o |12] 10 n|njoo Job nNo
7o0l700 [aci ac | 40 {40 j 1211 ] 0 |o 0 n | nlop jop |No
7070 |Ac| Ac [ 60 |60 J12] 12| 0 |0 10 n | n{op joo |NO
800 |900 [AaC| AC | 60 | B0 [ 12 {+14| 0 | 5 8 n | qlop joo [wo
700 [8s0 [ac| AC | 60 | 45 | 2 |107] 5 | 5 5 "} o {oo DD N
600D (600 (AC| AC { 60 { 70 {12 { 111 { © | © 5 n DD (DD [NO
900 1850 |AC| AC | 60 | 45 | 12 | 122 ] 0 0 n|M{oo [poD |NO
850 (730 {AC | AC | 60 | 90 | 122 | 104 0 5 & n | 0joo {pD |NO
700|760 {AC | AC 1 50 | 60 [to6[108f O | 4 8 n | gioo |op |wo
n
prodme TO|763{ AC T AC ¢ 59 Je94 [w17fr1a] 05 (311 69 |21 |6 | DD | CD |NO
Bn 4n
1006|800 [SSOTAC| AC | 100 [ 55 | 12 | 12| © | 8 5 R AL
600 (700 | AaCc| aCc [ 60 | 90 | 12 |115] 5 [0 ] 48 Al | oo {ooino
650|600 | Aac| AC | 60 | 65 | 12 |1:14] 5 [0 5 n ob | oD | NoO
600600 AaC] AC | 21 | 70 [ 12 {105| o 15| s n | op{oplino
600 (600 Aac] aAc | 60 ) 70 | +2 |105] o0 [ 51 10 g i1 | ob | oo NO
550 (650 (AC{ AC | 80 { 70 {12 (116 0 | 0] 10 a2 |n{oojopino
sool600|lac| ac { 70 § 45 | 12 114} o | o 0 n | pibo|oD|NO
550 (S50 | ac | ac [ as [ 6o |12 [ 1) 0o | o 0 n DD { DD | NO
I
prome | 606 | 606 | AC | AC | 67 | 656 12 [111.21 125 [ 6 {812 | 6n {gr;| DD | DD | NO
d o[l jon
1097|500 [SS0[AC| AC | 100 { 100 | %2 {4451 5 110 | 12 n [ | DD |00 |NG
s00|580(acy AC | 40 [ 100 ] 12 1100] o 0| 11 f {5 {Do|bo|No
60016800| AC Y AC | 100 | 100 | 1:2 | 1:2 0 8 10 n DD | OD | NO
s00p380{AaCc| € 100|100 12}106| ¢ {o]| 15 "1 MN}po|op|no
600[550[Aac| aCc jeo |0 l12|11]| 0 |0 o P iniooiob[no
6201550 f Ac |cPAP | 100 | 30 J147) 31 ] o | 8 0 At n{oofop{No
s00|360 | ac| ¢ o lwejr2] 1 o [1w0] 15 n | ntoo|DoiNo
600 |s00|ac| Ac | 80 | 95 f11s] 121 3 15| 10 n DD | DD |NO
600|350 | Ac| Ac | 100f 100 1| 42 {406] o 7 12 n | M]op|ooino
7005750 (Aac{ Aac 10| 75 | 11 [108] 10 15| 12 n | njop |oo|nNo
600 f60c| AC| ¢ 0|50 {14l | o | s 3 n |{n{opo oD |No
600fj500{AC| AC | 100 | 100 [ 23] 9| 5 |10] 5 n | pioojopiNo
6501500 AC| € 7|3 11211 ] o |5 8 n DD | 0D {ND
3
1
Prome | 582 { 519 [ AC [ AC8 [ 867 B0 {18 1:08 | 176 [ 71| 88 [ 13n |qa| OO | 0D | ND
d Cc4 on fon
CPAP
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Prome | 516 | 646 | AC | ACAS | 644 | 62 | 11181 1:13 | 535 | 47 | 604 | 51n [19n | DD | DD | NO
d 53 | SIMV3 211 §34m
5 CPAP
ANOS C4
AC = Asistido controlado.
C = controlado.

SIMV = Volumen mandatoric intermitente sincronizado.
VC = Volumen corriente.

FiO2 = Fraccion inspirada de oxigeno.

REL I:E = Relacion inspiracion:espiracion.

PEEP = Presitn positiva al final de la espiracion.
AVEC = Apoyo Ventilatorio Extracorporeo.

INI = inicial.

FiIN = final.

N = Curva de ventilacion sinuscidal.

I = Curva de ventilacién cuadrada.

TABLA 12,

DE OXIGENO (IVO2) Y RELACION (IVO2 / 1D02)

INDICE DE DISPONIBILIDAD DE OXIGENO (1DO2), INDICE DE CONSUMO

ANO [0 Ivoz V02 /1DO2
INICIO [72H. [FINAL [PROM |INICIO [72H. |FINAL | PROM {INICIO {72 H. [FINAL [ PROM
1993 | 879 ; 492 | 431 | 606 | 139 | 79 | 138 | 118 ] .158 1.160{.320) .212
481 { 521 | 507 | 503 | 139 | 138 | 110 | 129 | .288 | .264 | .216 | .256
208 1225 | 612 | 378 | 857 | 46 | 145 | 92.2 | .287 |.204 | .236 | .242
159 | 342 311|270 55 | 72 | T1 66 |.345|.2101.228| .783
681 | 95 | 881 | 652 | 122 | 120 | 117 | 119 | .179 | 1.26 | .132| .524
555 | 540 | 657 | 584 | 55 | 123 | 88 |88.6|.099].227.133]| .153
408 | 378 | 703 | 496 | 150 | 108 | 158 | 138 | .367 | .285|.224 | .292
prom| 494 | 370 | 586 | 483 | 106 | 98 | 118 | 107 | .246 | .373 | .212]| .277
1994 | 582 | 666 | 541 | 696 | 153 | 171 j 151 | 158 | .262 |.256 |.279 | .265
555 | 555 | 863 | 657 | 106 | 113 | 47 |{886].190|.203|.054} 134
526 | 526 | 526 | 526 | 84 | 161 { 114 | 119 | .159 | .306 | .216] .227
435 | 824 | 528 t 585 ] 93 | 68 | 136 | 99.0{.213 |.082.257 | .166
553 | 589 | 558 | 566 | 272 | 139 | 73.8 | 161 | 491 |.235].132| .285
564 11050 555 | 723 | 65 | 227 (97.2 | 129 | 115 | .216 | 175 | .179
74 | 725 | 725 1 721 | 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 | 336 | 82.2 1826 | .214 | .080 | .131] .149
542 | 465 | 454 | 487 | 206 | 87 | 100 | 131 |.380 ).187|.2211{ .269
713 1 713 | 205 | 543 | 97 | 112 ]| 49 |86.0].136 | .157|.239] 158
459 { 547 | 777 | 594 | 106 | 119 | 40 |BB.3{.230|.247{.051| .148
499 | 494 | 752 | 581 | 94 59 | 78 [77.0|.188 | .19 .103| 132
731 { 798 | 656 | 728 | 299 | 88 | 128 | 172 | 409 | 110} .196| .236
rom| 589 | 654 | 577 | 607 | 142 | 129 | 111 | 127 [ 241 [ 196 | . 217 | .218

Continua en la siguiente pagina
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TABLA 12.

INDICE DE DISPONIBILIDAD DE OXIGENO (IDO2), INDICE DE CONSUMO
DE OXIGENO (IVO2) Y RELACION (IVO2 / IDO2)

ANO

IDO2 Vo2 IVO2/ 1002
INICIO |72 H. |FiNAL |PROM |INICIO [72H. FINAL [PROM | INICIO [72 H. | FINAL | PROM
1995| 612 | 617 | 370 | 533 | 70 | 130 | 11 |70.3| .114].210(.029] 117
452 1 400 | 453 | 435 | 9 84 | 109 (946 .201|.210|.240} 217
623 | 522 1624 [ 589 [ 79 | 102 | 91 | 906 .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 1 434 | 430 [ 120 | 64 74 18601 .279 (.149 | .170( .200
621 | 620 | 623 | 621 | 24 | 436 | 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 | 851 | 19 [727] .202|.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
1986 487 | 486 | 495 | 489 | 105 | 64 | 146 { 105 | 215 [ .131|.204 | .214
526 | 500 ( 717 | 581 | 58 62 19 146.3|.110|.124 | .026 | .079
500 | 455 | 555 | 503 | 83 3 67 |60.3).106 |.068|.120} .119
624 | 555 | 5556 | 578 | 202 | 160 | 107 | 156 1.323 | 288 .192| 270
625 | 625 | 666 | 638 | 213 | 113 { 130 | 152 | .340 | .180.195| .238
555 | 656 { 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 | 665 | 151 | 95 | 137 [ 127 [ .272| 471|246 | .230
588 | 588 | 588 | 588 | 159 | 126 | 70 | 118 [ 270} .214|.119| .201
625 | 500 | 500 | 541 | 88 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|.700} .181
499 | 499 | 735 | 577 | 88 79 64 |77.0].176 | .158 | .0B7 | .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 | 962 {68.7 | 78 |81.61.196].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
rom 608 [570 {570 |587 159 [127 |98.4 [113 |[.247 |.187 |.158 |.192
Drome 551 | 512 | 550 | 538 | 122 | 113 | 104 | 109 | .225 | .236 | .190 | .205
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TABLA 13.
APOYO NUTRICIONAL Y BALANCE DE LIQUIDOS

APOYO NUTRICIONAL

BAILLANCE DE
LIQUIDOCS ml.

TIPO DE APOYO

No. DE PACIENTES

DIAS DE APOYQ

BALANCE FINAL

1993

NPT plan A,B,C
AYUNO
DIETA LICUADA

3
2
2

53

13

+ 4,181
-6,978
+4.783
+ 4,596
+17.720
+ 4,847
- 1,567

total

66

+ 27,582

prom

+3,940.2

1994

NPT plan A,B,C
AYUNOC
DIETA LICUADA

120

+ 15,641
+ 2,520
- 490
+ 1,740
+ 10,969
-3,949
+4.723
+7,333
+ 4,048
+ 10,330
+ 4,233
+5,831
+ 18,898
- 8,386
+ 256

total

15

127

+ 73,793

prom

+4919.5

1995

NPT plan AB,C
AYUNO
DIETA LICUADA

134

11

+ 6,524
+ 5,027
+ 11,385
- 10,930
+ 5,348
+ 7,847
+ 19,577
+ 3,903
- 8,244
+ 12,091

total

10

145

+ 52,528

arom

+ 5252.8

Continua en la siguiente pagina
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TABLA 13.

APOYQ NUTRICIONAL Y BALANCE DE LIQUIDOS

APOYO NUTRICIONAL

BALANCE DE
LIQUIDOS ml.

TIPO DE APOYO

No. DE PACIENTES

DIAS DE APOYO

BALANCE FINAL

NPT plan A.B.C
AYUNO
NPT (KcalKg/dia)

4
1
3

60

62 (36,5 KealKgidia)

+ 7,450
+ 10,000
- 4,199
+ 5,600
+ 1,958
+ 1,517
-1,222
+ 11,460

total

122

+ 32,564

prom

+ 4070.5

1997

NPT (KcalKg/dia)
AYUNO

138 (32.09
Kcal/Kg/dia)

+ 3,683
+ 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

prom

+ 3,864

prom
5 afios

+47,339.8

+4,409.4




TABLA 14.
SIRPA: TRATAMIENTO FARMACQLOGICO / SIN ANTIBIOTICOS
ANO | No.DE | SURFA | CORTIC | ACETIL | KETOC | OXIDO | IBUPR | INDOM | PGE2 | NITROP. | PENTOX
PAC. | CTANT | OESTE | CISTEI | ONA | NITRIC | OFEN | ETACI DE Na+, | IFLIN
1993 7 0 0 0 1/(9) 0 0 0 0 0 1/(9)
total | 7 | 0 | 0 0o [v/®] 0 ] 0o | o [0 0 [1/(9)
1984 { 15 0 (:g;t 0 11(7) 0 0 0 0 0 1/(4)
total | 15 0 dex (3) 0 11{7) 0 0 0 0 0 11{4)
dex {2
1995 | 10 0 N%t«g()S) 0 0 0 0 0 0 0 1/(13
hidro
(14
hidro {5}
total | 10 dex (2) 0 0 0 0 0 0 0 1713
hidro
29
1996 B O [hidro(4) 0 17(4 0 0 ] 0 0 1/(4
dex(® @ 1 15121
X
o 11(25
(1 174{5)
hidro (7) 11(2)
total| 8 0 ""5’2“’ 0 1/(4) 0 0 1] 0 0 51(54
dex
(14
1997 | 13 0 MP (2) 0 0 0 0 1/(3)1 0O 0 1(31)
hidro (4) 1 (T)
1(6)
1(8)
1(14)
1{19)
1(7)
1{11)
1(4)
1(17)
1{10)
total { 13 0 |MP(2) 0 0 0 0 1/(3)] © 0 L
hidro {134)
(4)
total | 53 0 |dex19 0 3/20 0 0 1/3 0 0 19/214
% anos hidro
85
MP 2

DEX = Dexametasona.
HIDRO = Hidrocortisona.
MP = Metilprednisolona.
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TABLA 15.
SIRPA: USO DE ANTIBIOTICOS

ANO |No. de|dias delantiblaticos utilizados / paciente. antibidticos
pacien | estancia utilizados / afio.
tefanio |/ afo

1893 |7 91 1. Pefloxacina, clindamicina, ampicilina, | 1. Cefotaxima.

amikacina, 2. Amikacina,

2. Clindamicina, pefloxacina, penicilina, {3. Metronidazol.
amikacina, cefalotina, metronidazol. 4. Ceftacidima.

3. Clindamicina, netilmicina, ceftacidima, |5. Netilmicina.
pefloxacina, penicilina, metronidazol, | 6. Clindamicina.
gentamicina, 7. Pefloxacina.

4. No requirio. 8. Penicilina.

5. Ceftacidima, amikacina, metronidazel, |9. Gentamicina.
netilmicina. 10. Ampicilina.

6. Amikacina, metronidazol, ceftacidima. |11. Cefalotina.

7. Cefotaxima, amikacina, metronidazol.

1994 |15 207 1. Pefloxacina, amikacina, metronidazol. | 1. Penicilina.

2. Cefotaxima, clindamicina, amikacina,]2. Amikacina.
pefloxacina, cefoperazona, netilmicina, | 3. Ticarcilina.
metronidazol. 4. Metronidazol.

3. Amikacina, metronidazol, ceftacidima. |5. Netilmicina.

4. Metronidazol, amikacina, ceftacidima, |6. Ampicilina.
Cefodicima, ticarcilina, netilmicina. 7. Ceftacidima.

5. Penicilina, amikacina, ceftacidima. 8. Imipenem.

6. Amikacina, metronidazol, clindamicina, | 9. Clindamicina.
ceftacidima. 10. Cefotaxima.,

7. Penicilina, amikacina, metronidazol.

8. Mefronidazol, 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. Metronidazel, nefifmicina,
penicilina, amikacina.

15. Penicilina, amikacina, ticarcilina.

ticarciling,

11. Cefodicima.

12. Cefoperazona

13. Pefloxacina.

Continua en la siguiente pagina
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TABLA 15.

SIRPA: USO DE ANTIBIOTICOS

ANQ |No. deldizs de|antibidticos utilizados / paciente. antibioticos
m ?:;‘:d utilizados / afio.
1995 |10 166 1. Ticarcilina, amikacina, ceflacidima. 1. Aztreonam.

2. Metronidazo!, netilmicina, peniciling, | 2. Metronidazol.
amikacina. 3. Amikacina.

3. Metronidazol, ticarcilina, netilmicina, ]4. Ceftacidima.
ceftriaxona, penicilina, amikacina. 5. Clindamicina.

4, Ceftacidima, metronidazol, amikacina. |6. Penicilina.

5. Cefotaxima, metronidazol, amikacina. |7.Trimetoprim ¢/

6. Penicilina, amikacina, metronidazo!,| sulfametoxazol
ceftacidima, clindamicina, netilmicina. | 8. Netilmicina.

7. Trimetoprim  con  sulfametoxazol, | 9. Cefolaxima.
amikacina, ceftacidima, metronidazol. | 10. Ticarcilina.

8. Penicilina, amikacina, metronidazol. 11. Cefiriaxona.

9. Amikacina, ceftacidima, metronidazol,
aztreonam, clindamicina.

10. Aztreonam, metronidazol, amikacina.

1996 |8 148 1. Penicilina, amikacina, ceftacidima, |1. Penicilina.
metronidazol. 2. Amikacina.

2. Ofloxacina, penicitina, amikacina, | 3. Metronidazol.
ceftacidima, gentamicina, cefiriaxona, |4. Ceftacidima,
vancomicina. 5. Ciprofloxacin,

3. Pepicilina, amikacina, ceftacidima, |6. Ticarcilina,
vancomicina, cefpiroma, trimetoprim|7. Ampicilina.
con sulfametoxazol. 8. Ceftriaxona.

4. Metronidazol, amikacina, cefpiroma, 9. Cefoperazona
ticarcilina. 10. Cefpiroma.

5. Cefoperazona, amikacina, penicilina. 1. Vancomicina

6. Penicilina, metronidazol, amikacina, [12. Trimefoprim /
ticarcilina, ampicilina, ceftriaxona. sulfametoxazol

7. Metronidazol, amikacina, ceftacidima, j 13. Ofloxacina.
ciprofloxacina. 14. Gentamicina.

8. Penicilina, amikacina, metronidazol,
ceftacidima.

Continua en la siguiente pagina



TABLA 15.
SIRPA: USO DE ANTIBIOTICOS

ANO [No. de|dias de! antibléticos utilizados / paciente. antibidticos
pacien | estancia utilizados / afio.
tefafio |/ afio

1997 |13 174 1. Ceftacidima, amikacina, metronidazol, | 1. Ticarcilina.

clindamicina, cefpiroma. 2. Metronidazol.
2. Metronidazo!f, ceftacidima, amikacina, | 3. Gentamicina.
cefpiroma. 4, Cefiriaxona.
3. Amikacina, metronidazol, cefalotina, 5. Amikacina.
4. Metronidazol, amikacina, ceftacidima, |6.Trimetoprim </
cefpiroma. sulfametoxazo!
5. Ceftacidima, amikacina, metronidazol. |7. Penicilina.
6. Vancomicina, ceftacidima, amikacina, | 8. Ceftacidima.
metronidazal. 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, metronidazoi,
netiimicina, ceftacidima, clindamicina,
vancomicina, cefpiroma, ceftriaxona,
ticarcitina.
total |53 786 218 61
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ANALISIS DE RESULTADOS

. En et seriodo de 1993 a 1997 se atendieron en el servicio de Terapia Médica Intensiva
(TM! central del Hospital General de México O.D., un total de 53 paciente con,
patolcgia diagnosticada a su ingreso o durante su estancia en el servicio de, Sindrome
de IrsJficiencia Respiratoria Progresiva Aguda (SIRPAY). 10.6 pacientes por afio con 44
anos ze edad en promedio.

. La distbucién por sexo fue de 30 hombres (56.6 %) y 23 mujeres (43.39 %).

. La mavor incidencia de esta patologia corresponde al aio de 1994 con un total de 15
paciertes: B hombres (53.3 %) y 7 mujeres (46.6 %). En orden de incidencia le siguen
el afic de 1997 con 13 pacientes, 1995 con 10, 1996 con 8 y 1993 con 7. Es claro que
la inc:dencia de esta patologia se conserva durante el periodo de estudio. La mayor
incidencia con respecto al sexo masculino se presentd en al afo de 1995 con 9
pacieries contra un paciente del sexo femenino. Y en 1996, con relacion a la
incidercia def sexo femenino, con 6 mujeres y solo 2 hombres.

. La pr=valencia de este sindrome de insuficiencia respiratoria corresponde al mes de
Octucre con 8 casos registrados, siguiendo los meses de Febrero, Marzo y Julio con 6
cascs -egistrados en cada mes durante el tiempa del estudio. Es probable que esta
maycr prevalencia en estos meses esté en relacidn a los cambios de temperatura
ambrertal registrados en nuestro pais en dichos meses.

. En cLanto al tiempo de estancia en la Terapia Intensiva, el mayor tiempo de estancia
regis—zdo corresponde al afio de 1994 con un total de 207 dias destinados a la
atenc:¢n de esta patologia; le siguen los afos de 1997 con 174 dias, 1995 con 166,
199€ :cn 148 y finalmente 1993 con 91 dias. Dias de estancia en el servicio en 5 afios
es de 736.

. Los z as promedio de estancia por paciente en dicho servicio, el mayor corresponde at
anc = 1996 con 18.5 dias por paciente; le siguen en orden de frecuencia 1993 con 15
dias =r promedio, 1995 con 16.6 dias, 1994 con 18.8 dias y finalmente 1997 con
13.32

. Bt rctvo de egreso del servicio corresponde al de muerte, durante los 5 afios del
estuc ¢ en el 97.33 % de los pacientes y solo el 2.67 % de egresos por mejoria. En los
afios Ze 1983, 1995, 1996 y 1997 la mortalidad registrada fue del 100 % y en 1994 del
86.6< 5 con 13.33 % de pacientes con mejoria. Esta cifra rebasa en forma importante
la tasz de mortalidad registrada en reportes mundiales (40-60 %).

. Durz~te el periodo del estudio el tiempo promedio para realizar el diagnostico de
SIRF 2 fue de 5.11 dfas; registrandose el mayor retarde para el mismo en los afos de
1982 ;7 1985 con 6 dias en promedio. Se ha demostrado que el diagndstico temprano y
opor_ro tiene influencia positiva sobre el prondstico en pacientes con SIRPA.



9. De los diagnéstico predisponentes para el desarrolio de SIRPA esta en primer fugar la
sepsis abdominal con 22 pacientes (41.50 %), pancreatitis *D” y “E" en la clasificacion
de Balthazar con 15 pacientes afectados (28.30 %), chogue hipovolémico en 5
pacientes (9.43), sepsis pulmonar y broncoaspiracién con 4 pacientes (7.54 %),
cetoacidosis diabética con 2 pacientes (3.76 %) y absceso perirrenal, endocarditis,
sindrome de HELLP/eclampsia, cancer de via biliar y choque séptico con 1 paciente
cada una comespondiendo al 1.88 % en cada uno, Solo en el afo de 19395 la
pancreatitis fue el factor predisponente para SIRPA més imporiante con 5 casos y en
el resto de los afigs fue la sepsis abdominal. Estos datos si coinciden con los reportes
estadisticos en €l dmbito mundial,

10. 52 de los 53 patientes tuvieron un indice de oxigenacidn PaO2/FiO2 (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 prondstico en el ambito mundial.

11. E1 100 % de los pacientes en promedio tuvieron presién capilar pulmonar en cufia de
11.62 a 13.17 tanto al inicio de la patologia como a las 72 horas de! mismo. Este dato
también es tomado como factor de mal prondstico.

12. El 100 % de los pacientes tuvieron positiva, para diagnéstico, las alteraciones en las
radiografias de torax.

13. En cuanto al apoyo ventilatorio en et 100 % de los pacientes se requirié de este lipo
de apoyo con ventilador de volumen. En el 100 % de ellos se inicidé 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 presidn
positiva continua en la via aérea (CPAP), v 4 en modo controlado. La fraccidén
inspirada de oxigeno (FiO2) inicial utilizada en promedio fue de 64.4 % y la final en
promedio fue de 62.6 %. La relacidn inspiracidn-espiracion (Rel. |: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 utilizd relacion inversa y en 13
pacientes de 53 del estudio se utilizd relacion 1:1. La presidn positiva al final de 1a
inspiracién utilizada en los pacientes en promedio varia a su inicio en 5.35 cmH20; 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 requirié PEEP de 10 cmH20 lo cual probablemente
esta en relacidn a la severidad de inicio de su SIRPA. A las 72 horas 4 pacientes
habian requerido de PEEP de 15 e¢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 ulilizd una PEEP de hasta 18 cmH20 y el resto de los pacientes requirid
menos de 15 cmH20.

14. En el 100 % de los pacientes la posicidon en ia que recibieron el apoyo mecénico
ventilatorio fue decubito dorsal; en ninguno de ellos se utilize el cambio de posicién a
decibito ventral. En el 100 % de los pacientes el tipo de apoyo ventilatorio fue con
ventilador de volumen en parametros convencionales. En ninguno de ellos se ufilizd

ofra modalidad de ventilacién extracorpérea (remocién extema de CO2 u oxigenacién
de membrana extracorpérea).
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15. En lo referido a mantener una disponibilidad de oxigenc dentro de lo normai (IDO2
520-720 ml/min/m2 SC} como objetivo de fratamiento, 18 (33.96 %) pacientes al inicio
de su padecimiento respiratorio se mantuvieron muy por debajo de esta cifra y solo en
3 (5.6 %) pacientes esta cifra se mantuvo por arriba de lo normal; a las 72 horas 25
{47.16 %) pacientes se mantuvieron por debajo de io normal y solo 6 (11.32 %}
pacientes se mantuvieron por arriba de lo normal. Al final de su estancia en el servicio
21 (39.62 %) pacientes continuaron con IDO2 muy por debajo de lo normal y solo en 7
(13.20 %) 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 1998 nutricion parenteral total (NPT) en una modalidad especificada
como plan A, plan B y plan C utilizada en 27 pacientes para un total de 367 dias; en los
afios de 1996 y 1997 se inicid el apoyo nufricional con NPT con relacién a las
caforias/kilos de peso corporal/dia (Kcal/Kg/dia) necesitadas en cada paciente; dicho
apoyo se ulitizd en 14 pacientes en promedio a 34.44 Kcal/Kg/dia con un lotal de 200
dias. En el periode de tiempo del estudio 8 pacienles terminaron su estancia en el
servicio en ayuno, Y de 1993 a 1995 se utilizd dieta licuada en 4 pacientes con un total
de 31 dias.

17. Los datos obtenidos en cuanto al balance de liquidos en forma acumulada son que 12
pacientes {22.64 %) terminaron su estancia en el servicio con balance de liquidos
acumulado negative y en 41 pacientes (77.35 %) el balance total acumulado fue
positivo. Ya considerando el total de pacientes (53) en el transcurso de 5 afios el
balance acumulado fue positivo de + 47,338.8 ml, correspondiendo el balance
individual a positivo de + 4,409.4 m! por pacientes.

18. Los datos con relacién al tratamiento farmacolégico (no inciuyendo antibidtico), en
ningun paciente se utilizd surfactante exdgeno; los corticoestercides utilizado y dias de
los mismos es como sigue: dexametasona en 4 pacientes para un total de 19 dias,
hidrocortisona en 7 pacientes para un total de 55 dias, metilprednisolona en 1
paciente para un total de 2 dias; N-acetilcisteina en ningln paciente; Ketoconazol en 3
pacientes para un total de 20 dias; oxide nitrico inhalado en ningln paciente;
ibuprofeno via rectal en ningin paciente; indometacina en 1 pacientes por 3 dias,
prostagtandina E2 en ningin paciente; nitroprusiato de sodio en ningin paciente;
pentoxifilina en 19 pacientes para un total de 214 dias.

19. En relaciéh a jos antibidticos empleados en pacientes con SIRPA se utilizaron en total
218 esquemas con un total de 23 antibidticos diferentes; entre los mas utilizados
estan: amikacina, metronidazol, ceftacidima, penicilina G intravenosa, ticarcilina,
cefotaxima, netilmicina, clindamicina, gentamicina y trimetoprim con sulfametoxazol.
Entre los menos utilizados estan: pefloxacina, ampicllina, cefalotina, 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 scbrepasa en gran
medida a lo reportado en otros estudios en el ambito mundial. Esto se debe al tipo de
poblacion y al nimero de pacientes atendidos enh el Hospital (pacientes de muy bajos
recursos econdmicos; muy bajo nivel cultural y no derecho habientes a clra institucion de

salud) en un determinado tiempo. Ademas de ser un Hospital de referencia a nivel
nacional.

La mortalidad reportada se encuentra muy por arriba de cifras comunicadas en
esludios en el ambito mundial. Es probable que esto se deba al tipo de pacientes
atendidos, que en su mayoria fueron con sepsis abdominal y SIRPA secundario.
Recordando que esta asociacion en €l &mbito mundial es considerada como un factor de
muy mal prondstico con mortalidad por arriba del 95 %.

Otro factor que influye en forma importante sobre ta mortalidad reportada es que
aln en el ambito mundial no hay un consenso y estandarizacién con relacidn al
tratamiento farmacolégico en esta patologia.

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

DR. ENRIQUE PEREZ SANCHEZ
RESIDENTE DE LA ESPECIALIDAD
“ ATENCION AL ENFERMO EN ESTADO CRITICO ¢
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