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En lob Gltimos afios ha aumuntado la frecuencia con que
v se Jnforma la owlotencna del c~“5n<il:t¢c»rne?. de Insuficiencia Respira
itarla Aguda como entidad aislada o como complzcacxén de otra + 
~_patologia en el enfermo grave. Ello se debe seguramente al co-
knocmmlento mis profundo de las enfermedades, o de la lngenlew~” ’
ria biomédica gue ofrece mejores medios para diagnosticar, prg,f
porcionar tratamiento y vigilancia a &ste tipo de pacientes.:'
©En los Estados Unidos de Vorte%méxlca, en 4650 camas de varlosgi
Hospitales privados en un pericdo de un afio (1970) se encontrgi:
ron 3200 pacientes con Insuficiencia Respiratorio Aguda (iRA)~
de los cuales, la mitad fue catalogada dentro del térﬁino-“siﬁ*'
drome de dificultad Respiratoria"™ (56). Entre &stos, aprox1ma~
damente 400 fallecieron,‘es decir el 25@, lo cual habla &e la
importancia de ésta entidad; todos los. datos anterlormente se~

Aalados fueron obtenidos de Ho&plualcg que cuentan con Un idades

RELL

de Cuidados Intensivos atendidas por méﬂlcﬂa ‘bien Q"tr‘nddos en
cuidados respiratorios; hay lnformes que senialan qua en ausen-—~
cia de tratamiento, la mortalidad es tan grande como el 70%; -~
ademés, ¢l costo de la atencidn de &stos enfexmos‘es en los Es-
tados Unidos de Norteamérica de aproximadamente 5,000 dblares -
por paciente an Hospitales bien equipades y con personal adecua
do; por otra parte, la edad promedio en gue se presenta, es._de
40 ahos por lo que el problema se convierte de una enfermedad
meramente interesante, en un problema de salud pGblica.
Bl término Sindrome de Dificultad Respiratoria (SDR) es una de-
nominacidn que se da a una variedad de alteraciones sistémicas-
que condicionan Insuficiencia Respiratoria, cuyo mecanismo de -
“dafio pulmonar no se conoce; es deciry gue la patogénesis puede =
ser franca pero a causa de dificultades diagndsticas no se cono-
ce como el paciente ha llegado a Insuficiencia Respiratoria. -
Se incluyen bajo est a denominacibn cuando se asocian a IRA las
sxguacntés condiciones:

~ S5DR del recién nacido |

= Pulmén himedo post-traumdtice

- Pulmén de choque

-~ Embolia grasa



= Pulmdn pcqt~perfus16n

- Coagulaclén 1ntravasculax dlsemlnada
- NWeunonitis por asgarac1én
- Neumonia vxral*°'

w_SeprCLmla » :
'~ Insuficiencia. Renal agudd
- Quemaduras extensasf'

- InhalaCLGn de ‘humo o gasesfté_

~ Sobredosificacidn da drogas
- Inmunosupresidn’ ‘
~ Toxicidad del oxigeno
=~ Radiacibn E

=~ Ingestidn de hldrocarbulo“

- Edema pulmonar neurogénic

fasiiﬁaciones‘que $emsjaﬁg$ﬁg
"’ﬁcmihaciﬁn:' S
A\f;-ﬁdem»
~ Neumonfa hauterwana‘dguda
e Enfermedades agudas por hlnersen51
-~ Fibrosis 1ntersiwc3al crénlca

- Sfndrome de Goocd-Pasture

- Exacerbacién aguda de enfermedad pulmonar crénica .

'Sévdefine como Sindrome de Insufiéienéié-RéSpiratoria Agu&a",'
un estado en el cual la Pa0p estd por debajo de los valores -
_normales ﬁvhvraaoa para la edad del paciente a la presidSn at-
mosférica prevalente (en ausencia de corto circuito intracaxr-

~diaco de derecha a izquierda) y/o PaC0O, superior a 50 nmHg -
{no debida a compensacién respiratoria de una alca1051s meta
bélica).

ALTERACIONES FISIOLOGICAS EN LA IRA

Revisaremos por considerarse conveniente, cuales son las altey

racxones fisiopatolfgicas que llegan a nuestro enfermo al cua_vﬁ

Sdro c¢linico, funcional, radiclégico y anaLomonato}Gglco con
que se. presenta. o R '
;Anallzéndolas por separado podemos leldLrlas en (4)
‘1.~ AUMENTO DEL CORTO CI LRCUITO FIGTOLOGICO




2. ~ AmMENT0 DEL ESPACIG MUFRTO St
‘q3,~ AUMENTO DEL TRABAJO RRSPIRATORlO _
& thISMINUCION DLL LRAVSPORTE DE OXIGENO EN LA SANGRE

?fDEL CDRTO CIRCUITO FISIOLOGICO

W

*[fSe deflne CDmO roxto CLTculto flSlOléGlCO la parte. del gasto

'%Qcardiaco que no partlcnpa en el 1ntercamb¢o gaseoso ya q

J;es regre%ado al cclaaén comc mezcla de’ sangre venosa con san

'gre arterial.
' Subdivisiones:

fconsTanTe : '
CORTO CIRCUITO AMATOMICO
VERNAS BRONQUIALES:

VENAS PLEURALES

VENAS DE TEBESIO: v R R
COMUNICACIONES A V ANORMALES‘

VARIABLE :
CORTO (“‘T"{?CUITO f‘i\PTT:AR 2
ATELECTASTAS
DISTRIBUCION ANORMAL DE LA Va,y [ofiS

GRADIENTE DE DIFUSION o

'El corto circuito anatfnico o constante {(fig. No, 1), normal-
mente nc excede del 2%

o

del gasto cardiaco. Aumentce al punto -
de condiciona:

o
[}

mayor corto circuito fisiclSgico en  presencia

de vias aéreas anormales, corto circuito de derecha a izquier
da © anastomosis intrapulmonares. El variable o capilar depen

derd de la presencia y magnitud de la atelectasia gue no nece

sariamente es equivalente a aumento del corto circuito fisio-
16gice; ésta filtima alteracisn dependerd de las interrelacio~
‘nes entre las presiones de arteria y venas pulmonares por una
parte y presidn en las vias a@reas por otra, lo cual influye-

sobre el vollmen vy distribucitn del flujo sanguineo pulmonar.

"Esta interrelacifn, determina en gran parte si un espacio aéreo

vatelec &sico va a comportarse en la situacidn aguda como uni-

daé de corto circuito o como unidad silenciosa.

Dentro del estudio del corto circuito variable o capilar, ocu

- pan un lugar importante las determinantes de la relacibén ven-

“tilacibn/perfusibn; ellas son:

“a) ventilacifn alveoclar continua
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b) d1er3buc15n unlchmg ﬁe la ventl14c16n alveolar
“'éifdlstrzbuCLGn unlforme del flujo qanguineo capzlar pul~i
S mMonar y. :

'fldjo~¢0ntinub.

';~ja) La naturaleza lntermltente de la vent11a01én alveolar,'51g~w'

lfica que 1a PCO? cae Yy que. la Poz aumenta durante la 1nsplra~

'5;016n aurante la es plrac1én, wuede ocurrir lo conLrarla.»El ——

‘j:efecto de un volfmen corriente dado sobre la tensibn alveolar—

1de_un ga~ ‘es una funcidén del voltmen pulmonar total al princié‘
©.pio de la inspiraci6n y de la composicién del gas alveolar ins -

- pirado, Mientras més grande sea la capacidad residual funcio--

" nal (CRF),'ménos cambio habrd en la composicidn del gas-alveo~

lar para un voldmen corriente dado. Por otra parte, la naturan.

leza también intermitente del flujo'sanguineo<apilar altera la'

velocidad del 1ntercamhlo instantédneo de gases en la nangle, sin.

embarqo an las venas pulmonazn , auricula zquleraa y ventricu‘"'

"lo izguierdc, se mezcla sangre de distintas,comp051clones,‘ el
contenido gaseoso de la sangre asi resultante representa el -~

promedio de esas alicuotas. Por el contrario, sobre la,PCO§ ar

terial, los efectos son minimos a causa de la forma de la cur-

va de disociacién del CO». La consecuencia, es gue peguelos --

cambios en el contenido arterial de O, producen cambios relati

2
vamente grandes en la PO2 arterial va gue periodos de PO2 alm-

veclar alta no pueden aiadir el 02 necesaric para compensar pe -

riodos de PO, relativamente bajo. -

'b} Pactores que gobiernan la ventilacifn. La ventilacifn alveo

lar estd distribuida de acuerdo a las propiedades mecédnicas --

del pulmbn. Sus determinantes sgon: 1) la distensibilidad o adap

tabilidad local {compliance) , 2} el gradiente transmural de -

presién disponible para distender el pulmén, 3) la resistencia

al flujo de gas en las vias afreas, 4) el gradiente de presibn._

vdisponible para vencer la resistencia y 5) el tiempo disponi--
ble para el intercambioc gaseoso.
Asi en &rea de elevada distensibilidad y baja resistencia aé--

rea estard bien ventilada ya gue el cambio de volGmen alveblarv

por gradiente transmural de presifn y la resistencia baja en 1a5j1

vias afreas permitird el gas flufr répidamente dentro del a1~—f~

’véglo. En Greas de baja distensibilidad y baja re51stencla-nof;_




yhav llmltaClén al Llujo dp gas dentro del Llempo ﬁlﬂponlble
-para la inspir acxﬁn. La vcntxlacmcn alvaolal en freas de ba.mm
’yja resx stencia al f]uJo estd determinada - ‘por la distensibi- -
'{llda& local y las variaciones en los grddlentes transmurales
~de presibdn. La cantidad de flujo de gas en &dreas de disten- =
Slbllldad elevada es depéndiﬂnﬁé‘dél‘tiempbf as* éréa de.~;
“alta resistencia Y ba}a distensibilidad solo podrén sexr ven
tiladas adecuadim@nte si la 1nsp1ra¢16n es Lolcngada.

Vtc} Factores que goblelnan el flujo sanguineo. camllar, estos

' son. l) ¢a Vreslén de pcrtu515n que no es una'c~”e en ha'e5

; a las acc1ones de la gravedad que condiciona nue sea conti-

5?nua en las bases pero intermitente en los vértices pulmona-
res, 2) 1& resistencia vascular pulmonar por ejemplo una --

- PCO.,

5 alte {equivalente a hipoventilacidn) aurenﬁaré la pre~ ;;
~Sién de la arteria pulmonar y de ecta manera. abrird més los

'capllareg pulmonales a la nerfu 1én §ara mejorar 1

‘éiunﬂ veﬂtliaCLﬁn/erfuulén. e

MODIFTICACIONES DR TA RESISTENCIA VASCULAR PULM

AUMENTO

ISMINUCION
Revertir hipoxia

Hipoxia: alveolar
arterial
celular e e U S e e e T

Acidosis: respiratoria . Revertir acidasis
metahdlica R T

spiracidn de H

Catecolaminas: norepinefrina

Hiperkalemia ' B S .

Drogas: meperidina,; clorogro Drogas: isoproterencl, hidro-

mazina, histamina,se ¥izina, nitrogliceri-
rotonina, procaina , na, acetilcolina,atro
tetracaina, dopamina, pina vy morfina

tiramina, ciclopropa
no, propanolol,

2.~ AUMENTO DEL ESPACIO MUERTO PISIOLOGICO .
" La ventilacidn total puede dividirse de tal manera que (4):
Ventilaci6én total-volfmen corriente alveolar = ventilacibn -

espacio muerto. Esta divisidn se aplica igualmente a la ven-~

tilacibdn minuto y a los voltmenes corrientes 1nd*v1dualea.

Vollmen corriente - Vollmen corriente alveolar = espacio --

muerto fisiolbgico.




Ya que solo la vmntilaCién alveolar es e$ect1na en i_inter?
cambio gaseosa, ello lleva a que la efzcédia de la ventila-- N
-_clén total sea detectada en base a la ventilacibn alveolar .
,,LafVA no puede ser medida directamente, se calculaben bése a;:

~la- teaszén de CO, arterial-y el vollmen de CCz:eliminaﬁOdeef?~

la sang*e por minﬂto* La ventilacidn alveolar adecuada se de

‘~ﬁflne como el volumen de ventilaciln que se necesita pard manlw

tener la eliminacién del €O, como se evidencia por una ten——

"s¢6n normal de €O, en la sangre arterial. o , T

~fSe define conmo nspacxo rmuerto fisioldgico (fig. No.?)ila pag:;

te’ del aire corricnte que es inefectivo en la'remocién‘de -
CO, de 1la sangre. Tiene dos componentes, el‘espacio:muéitoié
:anatémico v el espacio muerto alveolar. El espacio muerto =-—
iaﬁatémicc es el volumen en las vias aBreas fuera de la unién
-fuhcibnal alvmo]o brongquiolar; su tamafio depende de muchos -
'iﬁfactare Fienao el més 1m§ortante la variacidn en el volu=-—
° fmen pulmcnar su valor promedio en mililitros es aproximadamen

*te lgual al peso corporal en libfasa Con volQGmenes corrien~
kﬁites granéus aumenta aproximadamente el 50%, con volumenes pe

7fquenos cae por debajo de los valores normales. E1 aspaclo ~-—
'mﬁérte‘alveoiar se define como la diferencia entre el espa--
,c10 mu&rta fisioldgico calculado y el espacic muerto anatdmi
co. En 21 hombre normal en r¢poso el espdCLO‘muerto alveolaxr
es pequefic y de esta manera el espacio,muéftm anatémice es
aproximadamente igual al espacio muerto fisiclbgico. Normal-
mente el espacio muerto fisiocldgico es el 30% del volumen =--
corriente {(relacidn VD/VT = 0.30; rango normal 0.20 a 0.40).

‘La ausencia de perfusidn de alvéolos ventilados es una causa

de aumento en la relacifin YD/VT. Un &mbolo pulmonar es el -~
clisico ejenmplo de falta de perfusidn de pulmdn ventilado --
gque lleva a un aumento de la relacidn VD/VT. Es mucho més co
mﬁnbel avmento de la relacibn que se presenta en hemorragia
e hipotensifn. Por esas clrcunstancias (la gravedad y una ba
ja presidn arterial pulmonar, se promueve una redistribuciln

de sangre v flujo que favorece las partes inferiores del pul

‘mén; el resultade es,que un nimero de alvéolos no ventilados
~dejan de perfundirse por lo que la relacién VD/VT aumenta.

- Otra falta de perfusibn de alvéolos ventilados es la eleva--

cibn de la presién en las vias aéreas en algunos alvéolos al
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graaeiqué la exténsién de la perfusibn capilar cesa durante el
-cwclo cau&ando una redistribucifn de flujo al resto del pulmdn.
En pLesen01a de atalectasia que resista la re:nflac16n, parte~

o del . :luje sanguinec redistribuido iré& a esas.partes-atalectés£~r-~
~cas del pulmdn vy el resultado serf no s61¢ aumento del espacio
muerto, sino también del corto circuito fisiolsqico,

‘_La fatta de ventilacidn alveolar de alvéolos no pcrfundldos es -
otra causa indirecta de aumento de la relacidn VD/VT. Si hay '
atelectasia v resigte la reinflacibn, con las presiones en las
vias aéreas utilizadas, debe ser redistribuildo un volfimen co--
~rriente sin cambios fuera de la parte atelectésica en zonas del
 pulm6n que previamente recibian menos ventilacidn. Si en el --
uproceso devredistribUCLSn, unidades silenciosas al intercambio

dé gas; de'?ronto emplezan a ser ventiiadas, entonces téndre~—
vmos espaglos aéreos que estin ventilados p ro no perfundldos
 10}que aumenta la relacién vD/VT,

!7'

k;Ehgpvesepc1& de cortos circuitos grandes, se presenta el llama:

. do Mefecto de espac10 muerto del corte Cchulto": Bn presen01a

ﬂe umenfo ‘del corto circuito fis 3015@100, hay una mezcla de -
;=angxc arterial con sangre venosa con alto contenldo de CO‘2 ;
Mientras mayor sea el corto circuito flslolﬁglco y la diferen-
cia del contenido vencso-arterial @e_coz,vmayor\Seré'la dife-~-
rencia del contenido de C02 arterio«alveolar, lo cual llevaréa
a aumento de la relacifn VD/VT. o |

Durante respiracién ssponténea y durante ventilacibn controlé
da con presifn positiva, volfmenes corrientes muy grandes lle
van también a aumento del espacio muerto, Este aumento se pre
genta sin cambio en la relacidn VD/VEL; este aumento del espa-
¢io muerte fisiolégico con relacilbn VD/VT conservada no impli

ca enfermedad pulmonar sino simplemente hiperventilacién.

3+« AUMENTO DEL TRABAJOC RESPIRATORIO

' Ei aparaio de la ventilacifn es similar a una miguina que se-
- yuelve menos eficiente cuando aumenta su velocidad, El radar
‘del clinico es la medida de la intensidad del trabajo respira
torio que se estd hacilendo, '

~Se hace trabajo (39) cuando ung fuerza:B mueve un objetova tra

vés de una distancia. Se mide en Kg/metro, En un sistema cone




el,pulmﬁn, la distancia se mide por la determinacifén del cam-
b}.o en el volfmen en el sistema y se representa en litros o -
_fc c.;La fuerza se mide por la determinacibn de la presién que,

';abtﬁa @Obre el sistema Yy se expresa en qramos/cm2 O Kg/m2

;rabajo es- igual al camblo en- hl volﬁmen mhltlollcado pOL ,1a<,,,w,

}fuerz de la presidn,
- El ambio de volumen en los pulmones se mide con un espiréme——ﬂ"
-ftro;'La'fuerza que actfia sobre los pulmones se mide por la di
"rferenCLa entre la presidn intrapleural y la presxén en la bo~
"ffica 0 en 21 ehtrbmc de una via aérea artificial, La Ere516n 1gf
“le“r 1 puede medirse por la presi®n intraesoffgica. En la
r*magnitud del.trabajo respiratorio intervienen: la distensibi-
',ilidaa*pulmonar v la resistencia de las vias aéreas, la cual -
' varia durante ‘el ciclo re %plra%or 10, Durante la ihspiracién ,-
'}1a preglén en el volumen es menor que la pre316n alrede§01 de
:}las,vias aéreas, que tienden asi a colapsarse y la res;sten—n'
 f;éiﬁ'éS}pOr'lo'tanto'mavor. Durante la respiracién en reposo ,
yl*d;la energ¢a pmccncxdl almacenada en los tejldos eldsticos por
5@1 traba3o hecho durante la inspiracidn, oroporcxona fuerza -
‘adecuada por sobrepasar la resistencia de las vias aéreas du-
,rdnte la espiracifn. Si la resistencia es mids alta o hay mar-
cada hipervantilacién, la energia almacenada no seri adecuada
para empujar el ailre fuera de los pulmones y se necesitarid es
fuerzo muscular positivo, Este esfuerzo musculiar aumenta la -
presidén pleural arriba de la presidn atmosférica y asi aumen-
ta la diferencia entre las presiones alrededor y dentyo de —-
reas. Ello resulta en mayor compresidn de las vias
agéreas gue asi disminuyen su drea de corte seccional y aumen-—
tan su resistencia, Aln en sujetos normales la hiperventila~~
¢cibn aumenta el trabajo respiratorio por unidad de ventila—---—
cibn o trabajo por litro, asi como el trabajo por minuto.
Factores gue aumentan el trabajo respiratorio (34): ‘
1, Consumo de O, ¥y produccidn de C0,; es decir la cantidad d§1
~gas que necesita intercambiarse,
2, La eficacia mecédnica de la caja toxécica
3, Las propledades elfsticas del pulmdn

4¥,La coordinacién de la relacidn Ventllac16n/periu5¢én

»En,una persona normal, menos del 5% del consumo de 02 total se-

utlll?d por los msculos resplratorlos, pvero cuando hay un au~




mento de ]a resmotonc1a a la ventxlacmén, sé ‘necesita una -

porc16n crihlga”dcl'consumo dc 02 por el aparato_ espirato;

I.'.'I.O-=_'
{ncapacidad para fnmovilizacidn
respirar profundo} R Hemodilucién

Microatelectasias

atelectasias gruesas o S ‘ifﬁfrgncapacndad para
2 ‘ sl N toser
Disminucion de ta | f{Congestidn en &reasi = ».é
comaliance pulmonar . Ybajas del pulmdn | Lo
v , ‘ - Jretencién de se-

CaTda en la CRF ) o b e Aereciones

- . AT S ; ,

kE]

Aumento de la -
desproporcidn de

B i ﬁ%f// broncoconstriccidn

la relacion ¥a/0C

w o e a—
. SLAumento de la resistencia en vias aéreas
balcd de ta r'auz,mtper“ - : e
fventilacién , __7T~p | AUMENTO DEL TRABAJG RESPIRATORIO

4. ALTERACIONES E¥ EL TRANSPORTE DE OXIGENO

El sistema de transporte de O, consiste de varios procesos -
que funcionan conjuntamente para extraer el Oé del aire inspi
rado y liberarlo a una presidn suficiente para permitir la di
fusidn desde la sangre hasta lés célulaé corporales. La canti
dad de 02 en la sangre incluye al 02 fijado a la Hb (1.38 ml/
g. de Hb) v una pegueha cantidad disuelta en el plasma (0.003ml
mm de tensi6n de 0,) . :
De esos datos se obtiene la f&rmula del contenido de O, de la‘

‘sangre arterial y venosa:

/

Ca0, : 1.38 x concentraci6n de Hb x Sat Hb + 0.003_x_EQéf [

Los cambios en cualquiera de esos factores tienen un significa -~

do variable. Asi con una concentracifn de 0, en el aire inspi-
frado de 21% tenemos una Pa0, de aproximadamente 100 mm de Hg.

"Si'aumenta @ 100% la fraccibn inspirada de 0, la Pa0, subird -

a 650 mm de Hg; ello podria aumentar la cantidad de 02 disuelta"
~en el plasma de 0.3 a 2.0 volimenes/100 ml pero la saturaciéhﬁ‘




10-

,de ld Hb solo sublra de 97 a. JOOq. Por el contrarlo, cambios

'71moderados en la goncontraCLGn de HB o del gasto cardfaco tle~

‘7CURVA DE DISOCTACION DE LA Hb SRS ,
- .se reflere'a la aFln*dad de 1a ‘Hb por el O? y su- forma signoil
*:;de refleja el fenfmeno de la lntera6016n del heme*neme (30) .
' fCada uno de los 4 grupo,,heme en la molécula de Hb reacciona-
: ;Con el 0, en un orden determinado y la captacifén de una molé-
”:Cula,de Oz,por un grupo heme facilita la oxigenacidn por el =~
siguiente. La forma de la curva es adecuada para la captacifn
trdnéporte y liberacidn consecuente de O . Como su parte su-
' f:per1or es plana, la carga de O? por la Hb puede permdnecer re
{ lat1vamente normal a pesar de amplias variaciones en la tcn516n'

Talygp;dr de 02 en la parte inferior donde la pendiente es pro-

.]ﬁﬁnciada 7 a este nivel , cambios pequefios en la tensidn de 02

%producen cambios grandes en la liberacifn de 02 1as celulas.
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'?  ;v1ac16n a la: derecha de la P"O (arriba de 27 mm hg) indica --

:ffdlsmlnuc i6n de la afinidad de la ub por el 02 mientras que un
v:rajc hacia la 1zqn1erda (p 40 menor de 27 mm de hg) indica -
aumento de la afinidad &c 1& db por el 0, Y por consiguiente~
menor donacién del mismo a los tegxdos. Si la tensién de 0, -
permanece constante en sangre arterial y venosa, la diferen--
“cla A~V aumenta con viraje a la derecha y disminuye con vira-
je a la izqguierda.

FACTORES QUE INFLUYEN BN LA POSICION DE LA CURVA DE DISOCIACION
DE LA Hb '

Los principales factores que influyen in vivo la CDHb son cam
bios en el pH, temperatura, presidn parcial de C02 y concentra
cldn de fosfatos orgénicos en el eritrocito. Los cambios —=r-
‘en la concentracifn de H + y la temperatura tienen un efecto~
predecible e instantfneo en la posicibn de la curva mientras-
que la PCO, ejerce su influencia por los cambios en el Ph y =
por un efecto independiente del mismo. Tambi&n la interacbién:

de la Hb con fosfatos orgénicos tiene una influencia decisiva.




Tanto-el. ATD como el 2,3-difos fogllceraLo (2,3~ DPG) fijan . la
va Y dlsmlnuven su afinidad por el O2 es dOer, v1ran a la de

recha la CDHb. En un sentido cuantitativo, el DPG es mas im--

o nortante que los.fosfatos Y ejerce una influencia adicional -

en e} erlLlOCltO POY dlsm1nu1r el pH 1ntracelu1ur. Su concen-
v'traCléﬂ en el GR es aotoxlmadamente equimolar a la de la Hb
e% un producto de la glicolissis del eritrocito formado por ;g-
una rama del c:c7o de Embden~Meyerhof por conversidn de] l 3¥,f

DPG a 2,3~ DPG catallzado por la difosfogliceromutasa.

Los numerosos factores gue influencfan los valoresfde[PSb on:
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Por efecto dlrecto

* *Aumento de,‘ 'smlnu016n dej

3 2

“de DPG, ATP
"concentra016n Hb

COncentraciénsz

" Bb anormales Hb'anevmales

- Aldosterona _pCarbox1hemoglobinaf}
- Por aumento del DPG . Por dlsmlnuc16n del DPG
: . . b R
Disminucidn H IR . Aumento H
hormona tiroidea 2o dlSﬁanClOn de hormona t1r01dea

deficiencia de piruvato quinasa deficiencia de hexoguinasa

aumento de MosfaLps inorga- disminucién de fosfatos inoxr-
nicos ~génicos

cortisol

‘edad celular (juventud) : edad celular (vejez)

El efecto neto del Ph en las concentraciones de DPG represénta
una combinacifn de influencias. Asi cambios en las cbncentraCiQ
nes de DPG debidos a cambios en Ph tienden a contrarestar el -
efecto directo del Ph sobre la curva poxr el efecto Bohr ; de es:
ta manera el viraje de la curva a la derecha secundario o acido
sis es contrarestado por una reduccidén en la concentracidn 'de 

DPG debida a la disminucién del Ph.
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'PRINCIPALES ALTERRCIONES AN ATOMICAS EN- }_.L 'SINDROME DE INSUFI~-
CIENCTA RESPTRATORIA AGUDA

Hay dos condiciones que invariablemente se presentan en el ~
rqindromc y que son (6,7,8): 1) EL patrén ‘anormal de dtstrlbu
cién de gases con cierre de las vias aéreas o del alvéolo o)
ambos. v 2) aumento del agua pulmonar extravascular con edema
}1nter ticial causado ya sea por congestidn vascular pulmonar
2 0 por pérdlda de la integridad del endotelio capilar con exu=-
‘5dac16n de plas sma en el intersticio. Ambas condiciones tienden
,a_volveroe més manifiestas por el efecto de la gravedad sobre
'1& distribucifn del aire inspirado, el flujo sanguineo y el -
agua‘extravascular. Ello resulta en una reduccién de la CRF -
(capacidad residual funcional) y de la distensibilidad pulmo«‘
‘nar con inadecuada mézcla‘de‘la ventilacién v el flujo sangui
‘neo, situaciones ambas que son sello distintivo del SIRA.
Analizaremos por separado cadaruna de estas situaciones.ff

1. Patrén anormal de distribucidn de gases

En una persona normal, da'éCuerdo»con'la.edad;_todas las're——
glones del pulmdn estin abiertas al finél de la inspiraciéﬁ.
Conforme el volumen pulm@nér disminuye durante la espiracién,
las vias adreas psquefas muestran una tendencia a colapsarse
de manera progresiva mientras que las mds grandes permanecen
ahiertas., El cierre de las vias aéreas se presenta primero -
en las regiiones inferiores del pulmdén donde la presidn de ~
distensién transpulmonar es menor y el cambio de volumen du-
rante la espiracidn es mayor. ,
El cierre de las vias adreas afecta el patrdn de distribu---
cidn normal regional de las viag aéreas con desigualdad de -
la relacién ventilacidn/perfusidn e intercambio alterado en=
‘tre el gas y la sangre; si las vias afreas permanecen cerra-
das durante la inspiracién, el gas atrapado en los espacios
k‘diStales al cierre se absorbe por la sangre mds o menos rapi
damente de acuerdo con la composicién de esos gases Yy su sQ
lubilidad. El resultado final es atelectasia, a menos que las
vias aéreas sean peritdicamente abiliertas por una inspiraci&n
profunda activa o pasiva. Si la perfusidn continta, se pxéseg
‘ta mezcla de sangre no arterializada con sangre oxigenada ~5 '
- (shunt). -




:Se habla de volumen dn,CLerre al punto donde. un,nﬁmero detec-
,tabl& de vias aBreas pequonas comienzan a cerrarse. En‘la po-
sicibn de plb,vsujetos j6venes normales tlenen un volumen "dé
;cxerre que es muy cercano al volumen 10%1dual Aumenta con la
. edad como rosultado de la pérdida de 1la elasticidad del te31~ 
.do. Ya que la CRF disminuye con la posicién supina, sujetos -
© ancianos en esta posicién pueden tener un volumen de cierre -
:mayOr que la CRF lo cual guiere decir gue durante la respira-
,fcién trangquila en dectibito , muchas unidades pulmonarés eéta~
  rén'berradas lo cual puede contribuir al aumento de la dife~-
rencia Alvéolo-arterial de la presibn parcial de O, que se oé
sérva en pacienteé anciahos hospitalizados sin enfermedad’pui
monar o cardiaca. I Experimentalmente, se ha demostrado‘qué el
“edema pulmonar intersticial puede resultar en cierre de las -
~ vias adreas, resultadd de lo que se ha interpretado como compe'
~tencia por QSPuClO en el 1nter%t1clo entre los vasos.y las
vias aéreag,.f | iy
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2. _M‘ec‘:‘anismo,-de : pr;oriugci,énf ,,de,l;;e,@em@i,p}%:lmonar o

Se. encuentra descrito en e&celentos revx Aoneu al respecto (8

»16 48), con relacifn al eslado de choque tLaumétlco, al 0dracer

- 1squemld que. lleva consigo el estado de chogue condiziona al

‘teraciones en el m@tabollsmo-celular cuyo comn denominsdo es -

“ddl

déficit energético con acidosis y edema do la cBlula v :us orga

nelos v sus efectos letales sobre los Orginos. Se prescntan tam

bién modificaciones en la sintesis proteica de los ribc omas -~
con formacibén de péptidos vasoactivos incompletos, y suainistro
inadecdaﬁo de ATP, la moneda de intercambio de energia,

fmo liberacibn de este mismo tipo de substnncias poxr laz plagque-

”,ta Sy celulas destruidas en caso de sepsis o dafo extenss a#tejiv

dos blundos, Ltc- L.0os mecanismos son:

a)’ HlpertenSLdn capilar pulmonar por constrxccmén VGPUJ

Le*zolar 0 bien obstruccidn mecénica por uTVD oue por or

- te puede producir liberacién de substancia S vasoactvaL

tfian gobre los esfinteres venulares, i
vb)-Alteraciones‘eh la pres :16n On”Othd ac¥ p;asma pb,,
motivos; por ejemplo, liquidos administracdos en cantxrc tes ex~
cesivas a un sujeto con mecanismoe de exc"ac;ﬁn *lteraqe;f°’

c} Alteraciones en la presidn pulmonar inéersticial en gue*é1~

aumento de la tensisn superficial del alvéolo como ccngﬁcuené-

cia de la disninucién de surfactante mhmcnta las fuer"”“

mueven agua deste el capillar dentro del alv eolo:y el Jrntersci~
cio.

d) Alteraciones en la permeabilidad capiléiqdéééﬁﬁiéﬁfﬂa

1. Endotoxinas

.

Substancias vasoactivas (serotonina
CIVD

Embolismo graso

@*

-

Oxfgeno
Shock

. Transfusiones mGltiples

»

=] Y A R W N
L]

Por todo lo anterior se puede doducar que el edema se presenta
r& en cualquier situacién que condicione aumento devla pleSlOn

intravascular, disminuya la presifn oncbtica, aumente ia permea

. as¥t COE'

...A. SO q': b




 b131dau77vascula1 o altere el drcnaje linfético o bien que 80
brepase su capauldad comDenuadora de absorcién. Anallzando m&a
5intimamente esta situacién (45), vemos que en condiciones nor-
males un liguido =alino que contiene proteina en bajas concen-
:tfaCiones,'deja'el capilar en su lado arterial v es'reabsorbi—
',do sxn la proteina (la cual entra en los vasos linfé&ticos) en
el extremo venoso. §s bilen sabido que la velocidad con que sé
acumula ligquido en los pulmones estd influenciada por la dife-
rencia entre la presidn hidrostitica de los capilares y la pre
,sién oncttica de las proteinas plasmiticas. Hay un moVimientd |
,éonstante de ligquidos gue entran y salen del lecho capilar. Si
tenemos (fig, No. 3) una pmsién  transmural de 30 mm de Hg en
‘el lado arterial del lecho capilar y una presidn hidrostética
_¢épilar de 10 mm Hg aproximadamente, el gradiente de presifbn -
resultante es de 20 mm Hg que condiciona que el liquido salga
 de1 e%nac1o 1ntrava scular. La mresién'oncética normal de las
‘proteinas del nlasma es de 25 mm dentro del vaso y 15 mm en
el liquido \interstigial dando un gradiente osmdtico de 10 mm
Hg que tiende a retener agua en el espacio intravascula¥r. De-
esta manera, la presidn neta de filttacién es de 10 mm Hg. —=-
Conforme el agua se pierde, la presidn osmbtica intravascular
aumenta mientras la presidn hidrostética baja en el lado veno
s¢ del capilar. asi cuando la »residn intravascular media se
reduce a 15 mm Hg de 30 gue tenfa, hay un gradiente hidrosté-
tico de sclo 5 mm Hg gue tiende a sacar agua del espacio in--
travascular mientras que el gradiente osmdtico gue atrae agua
al interior de los vasos es de 15 mm Hg. Ello resulta en una
presidén neta de 10 mm Hg que promueve la reabsorcidn de ligui
do v que es precisamente igual a la presifn neta de filtracidn
del lado arterial; la alteraci®n de estos mecanismos normales .
lo que condicionard la aparicidn del edema pulmonar

Puede aparecer también edema pulmonar si hay esfuerzo inspira
torio que lleve la presién negativa intraalveolar a 40-50 nm
Hg en contra de una obstruccidn de cualquier causa. Es impor-
tante enfatizar que el agua pulmonar extravascular puede au--
mentar varias veces su contenido normal antes de gue el edema
pulmonar se detecte clinicamente.
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'mel papel de 7a hlpox1a en la. permeabllllad capilar. aiterada
'ﬂno estd claramente dllucsdddo. Ln uontra de algunos reportes
#que senalan que  la h1p0x1a dumenta 1a pcrmeabllldad eSLuleS

*rgg;enﬁes no comprueban este punto o sea que la hlpoxia por -

;sifmisma produzca directa o indirectamente edema pulmonar.Hay

iﬁﬁa éxerci6n v es que podria aumentar la resistencia venular

_pulmonar y a través de este mecanismo producir edema pulmonar.

”f;OTRos PUVTOS DE ENTERBS EN RFLACION CON LA PATOGENIA

7fEx1s en otras sit u301cpes que c*emmoﬂ importante conSWderar -

vﬁdetalladamente y que son: 1) la llamada ox1c1dad pulmonar -

- del oxigeno v 2) la 1moortan01a del aqente Surfactante o ten-

_-jsloactlvc.
1

fLos efectos adversos del 02 sobre el pulmén se han IPVlSadO -

. TOXlCldad pulmonar éel oxigeno.

”ehhaustlvamente en anzmdl&s de expellmentacLén (10) su aparl
©¢idn en los diferentes tegldos depende la relativa SUSCEptlbi
lidad &e las cdlulas por el Oé;'exiSten varios factores que -
pued=n iniluenciar o modificar la velocidad con gue se desa-
‘rrollan esos cambios tdxicos y son: edad, tiempo de adminisg--
tracibn, presiﬁh parcial de 02, concentracidén utilizada,etc.
La patclogia consiste en (32,38,47): atelectasia, consolida-
- eidbn, edema, formacifin de fibrina, congestibn, inflamacidn,
adelgazamiento arteriolar e hialinizacidn , hipertrofia de -~

las células alveolares, hiperplasia,degeneracidn y descama~--
eidn, '

La atelectasia generalmente es precedida por edema pulmonar~'
”y‘derramé pleural por 1o gue se ha dicho que se debe prima--

 riamente a compresidn alveolar por el liguido de edema. Pue-

de también ser consecuencia de la acci6n gquimica del 0, sobre
el surfactante alveolar gue al ser destruido condiciona un -

_aumento de la tensifn superficial de la capa aire liquido de _
la mémbrana alveolar con el colapso subsecuente; puede tam~~->'va
‘bién depender de obstruccidn de la via a&rea por edema o ser ‘

una combinacibn de varios factores.

‘El edema es una alteracién que se debe a aumento de la‘permeEZ‘

bllldaa de los capilares pulmonares; exuerimentalmente se de

ﬁmue tra que en perros a los gue se hace resplxal 02 a3 0. 4




atmusf eras de preHlén y se les infunde liquido a una velocidad
Ttal quo se eleva 1la TVC de manefa sostenida, desarrollan edema,
pulmonar mas rapidamente y con menores volumenss de infusiéh_é
 si respiran 0, a esa presidn gue si respiran aire ambiente.
' ¢La~membrana'hialina'es otra alteracidn que se llama as$ pdf'Sﬁ'
 'Sﬁniiitud con el material fibrinoso gque desde el punto de vis-
"ita'devsu localizacitn, morfologfa v propiedades de tincibn se
 'ha encontrado en el pulmdn de prematuros que mueren de la en—-
fermedad de Membrana hialina. Su formacidn durante la exposi--
‘cién de Ozvaumenta vor la administracidn de ACTH cortisona,atro
VQina, heparina, pilocarpina v aerosoles de hialuronidasa, trip

»sina v liquido amnidtico. Se inhibe su formacidén parcialmente~

18-~

pur la administracién de &dcido epsilenaminocaprolico y Aeroso=-

les da agentes humectantes como Alevaire y alcohol ebillcoa Ex

‘,perlmentalmente se obcmrva aalmismo que la tendencia a formarla“"

“varia sevﬁn las esHL01es anlmales v entre dlferentes clases en'

una misma E‘qD“C‘lG -

Contribuyen tamb:én factores mecénlcos como la act1v1dad 01llar

disminuida. - T T TR T ; ,
Cambios mitocondriales. Es posible gue se presenten y consisten
en edema y vacuolizacidn, pleomorfiSmo y elongacidn, pero no se

ha podido aclarar si representan artificios técnicos.

Segfin Winter (54) P.M., v Smith G, (cuadro 1) los cambios patold

g1c0° pulmonares pueden dividirse en dos formas de deterioro -=-
progresivo: la primera es una fase exudativa aguda gque consiste

de edema alveclar e intersticial, hemorragia intraalveolar, exu
dado fibrinoso, membrara hialina, edema vy destruccidn de las ce

lulas endoteliales de los capllares y destruccidn de las célu~-

las epiteliales tipo I. La segunda fase es proliferativa subagu

da v se caracteriza por fibrosis intersticial, proliferacidn --

fibroblédstica, hiperplasia de las cé&lulas epiteliales tipo II y

por una resolucibn parcial de los cambios exudativos tempranos.

‘Segfin esos autores, log primeros efectos tlxicos detectables --

son edema y destruccidn del endotelio capilar con edema intersti

cial y perivascular y que solo si progresa la lesibn, aparecen

‘membranas hialinas que consisten de una red tupida de fibrina —h

con proteinas plasmiticas y detritus celulares.
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_Cambios en la funci6n pulmonar.- Dependen. deflasfalteraéiones,
anatfémicas ya sefialadas que condlglonan dlsmlnuCLSn de la dis
ieﬁsibilidad; qe la capacidad vital, alteracxones en el inter
cambio gaseoso. con reduccidn de la capacidad de difusibn,etc.

' Respecto a la LoTeranL'd a la toxicidad, se menciona que la
reduccidtn de la actividad corticosuprarrenal proteje contra -
los efectos aunque hay datos contradictorios al respecto; tam
bién parece haber relacidn con el eje simpatoadrenal va quér~ 
nunerosas drogas blogueadoras adrenérgicas tienen efecto pro-
tector; lo mismo se dice de las hormonas tiroideas va que los
efectos aumentan por la admiﬂist”ac16n~de tiroxina y se retar
dan por terLchtonia en relacién al parecer -con el metabolls> 
mo cel;lqr ¥ e} consumo de O2

En resumen el consenao acuual scbre'e't 

interesante aspecto. .
e L e

1. No hay eV1dcnc1a que se desa

0, en el hombre ddulto que reqplra por debajo de G 4‘0 5
atmésferas de presidn, aGn por oxp051czén prolongada ‘" i
2. Ho hay datos significativos gue &ostquan que la - tox1c3dad;: 7“m
se desarrolle en el hqgmbre que respira oxigenao pura a pre- -
s16n atmosférica normal por 24 horas o menos. 7 A
3. Mo hay informacidn clinica o experimental gue indique qué
pacientes con enfermedad pulmonar previa sean m&s sensibles
a la toxicidad del O, gue voluntarios normales. Lo contra-
rio puede sesr cierto.
4. Surfactante o tensiocactivo
5_ Se trata de una capa delgada de una substancia cuya estructura
cguimica principal es lipida (un fosfolipido saturado) conocido
“como dipalmoillecitina la cual forma un complejo con ctra pro
‘teina Y tal vez con un carbohidrato. Sus principales funcicaes
- se encuentran resumidas en las tabletas I, II y III. Vale la -
pené»insistir en su papel para evitar el edema intra alveolar—v
de la siguiente manera: las fuerzas que tienden a mover agua -
déntro del espacio gaseosos del alvéclo son la presidn sangui-
*ﬁea en los capilares pulmonares, la presibdn onc6tica del fluido
alveclar y la tensidn superficial en el complejo fluiﬂqwgas P
la Ginica fuerza gue se opone ¢s la presidn oncStica de las pro -
feinas plasmiticas; la reducciébn de la tensidn Superfidial»del_.‘

.,aEVéolo reduce la magnitud de las fuerzas gque tienen a dirigir'fu
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: Ci:LéiLAQ ALVEOLARES TIPO ] {GRANDES, REDONDAS GRANULGSAS} |

_SU‘RFACTKNTE,Z' o

VIDA MEDIA DE 14 Hrs. QUE DEPENDEN DE

- A~ SINTESTS Y SECRECION NORMAL.
B).~ CONSUMO NORMAL. '
Ch.- FUNCION NORMAL DE LOS MACROFAGOS ALVEGLARES.

 DISMINUIR LA TENSION SUPERFICIAL, ES DECIR LAS FUERZAS ARTRAC
- TIVAS DE LAS MOLECULAS QUE ESTAN EN LA SUPERFICIE DE LA CAPA -~

LIQU Do~ GASEQSA DEL ALVEGLO Y EVITAR COLAPSO.

A CAUSA DE REDUCIR LA TENS |ON SUPERFICIAL, REDUCE TAMBIEN {:L—«
- TRABAJO MUSCULAR NECESARIO PARA INFLAR LOS PULMONES, e

- PERMITE LA COEXISTENCIA DE ALVEQLOS DE VARIOS {}IAMETROS

 PREVIENE ELFLUJO DEAGUA AL ESPACIO ALVEOLAR mzsm: EL CAPiLAR
~ PULMONAR. o




CAUSAS {}E FUNC?DN ALTERADA

A PRGBUCC!O\H}!SMH\S IDA.
1.~ [SQUEMIA PULMONAR, SHOCK Y EMBOLIA PULMONAR.
© 2.- INMADUREZ DE NEUMOCITOS TIPO 11
 B.~ AUMENTO DE SU DESTRUCCION.
1.~ VENTILECION EXCES IVA.

2.~ RESPIRACION SUPERFICIAL (LLEVA A ATELECTASIA QUE RE-—-
QUIERE RE-EXPANS 10N CON MUCHO GASTO DE SURFA c:mmm.g N

R 3.~ MACROFAGOS ALVEOLARES MUY ACTIVOS O EXCESEVOS
S  -<: ~ INACTIVACION.
1.~ PLASMA EN EL INTERIOR DEL ALVEOLO.
2.~ EXCESO DE O2
3. Exc&so DE CO2
-~ 4,- NEUMONIAS,
5.~ AGENTES vomnu&s (FLUOTHANE)

6.~ POR EFECTOS ENZIMAT1COS (LELH NASAS CIRCULANTES
o PANCREATiTiS}




. COMO CONSERVAR EL SURFACTANTE e |
B . A.- MANTENER LA EXPANS [ON ALVEOLAR.
" B-E\11TAR VOLUMENES CORRIENTES EXCES IVOS.
© . €.~ MANTENER EL FLUJO SANGUINEO PULMONAR.
ffiz} - EVITAR HIPOXEMIA Y ACIDOSIS.

" E.- PROPORCIONAR SUBSTRATOS PARA SU SINTESIS (ACIDOS
- GRASOS, GLUCOSA).

7"F - TRATAMIENTO SUBSTITUTIVO,

G, ESTIMULACION HORMONAL DE SU PRODUCCION (ESTERO?DES
o TIROXINA ETC.) |

" H.- VALORAR PEEP.




Laquafdede el'p]aSma”hasta’el'ecpaciO”alveolar y de esta mane-
ra ayuda a mantener las cav1dadcs dlveolaxes llenas de gas con

isolamente una de]gada cap de liguido que humedece la superfi-

cie. Sl aument1 1a tensibn superficial como consecuencia de --.
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‘falta de surfactante, predominan las fuerzas que tienden a pa-

,sal agua al interior del alvéolo con el edema resultante.

‘Mecan:smos de defensa pulmonar. Ademds de su papol en el 1nter7“

cambio gaseoso, los pulmones llevan a cabo otras xunc;ones’no
‘respiratorias, principalmente de tipo metabdlico entre las que

~se encuentran la transformacifn de angiotensinal en angiotensi

na II al actuar sobre el angiotensindgeno hepatico, la produc-

cibn de histamina y prostaglandinas, la inactivacidn de seroto

nina y norepinefrina, etc. Sin embargo, se conoce poco sobre =~ -

el grado de afectacidn de estas funciones pulmonares en el -—g~>  

SIRA con excepcién de los llamados mecanismos de defensa pulmo

nar. Estos consisten en las vias de transporte vy mecanismos de

procesamiento de particulas que logran llegar al pulmén-en,las"

gue intervienen por una parte el drenaje linfdtico y por otra-

parte el sistema de macrdfagos. El transporte de moco en el =~

bronguic depende de la integridad del epitelio ciliadoe vy de la
y 2]

cantidad C

<

~terferdn v otros materiasles. Asi por ejemplo se ha demostrado-
gue el moco es afectado por muchos tdxicos (N 3, Noz, cianuro,
etc.) que aparte de interferir con la funcidn ciliar, estimu--
lan su secrecidén v al alterar el mecanismo de eliminacidn con-
dicionan que el material se deposite en el pulmdn con las con-
secuencias de obstruccitn de la wvia a&rea a diversos niveles,

kde““s, el transporte mucociliar alterado eleva la susceptibi-

1lidad a la infeccibn bacteriana. :

A la integridad del arbol bronquial, se suma la importancia de
la integridad del 16bulo pulmonar y su sistema linfético que -~
ﬂiena,centripetamente al sistema bronquiolar y centrifugamente

a las venas perilobulares. El sistema de macr6fagos alveolares

también es importante y depende del aparato enzimdtico y meta-

bélico de gue se componen y sus numerosos factores intracelula

y constituyentes del moco incluyendo IgA, lisosima,in

'res:; estos incluyen las propledades de las enzimas lisasgmales
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'y las substancias m1cr0blc;das (vomo el per6xido de H) que |
‘son elaboradas en el proceso. metubéllco ‘que acompafia“al pro-
ceso fagocitico. ' ' | k

Todos estos mccanlsmos ncrmales de defenoa se alteran en 51;7 ;

~8IRA con las gonsecucn01as ya sendLadas.

DATOS thNICOQ.{4} Las manlfostac1onea Llinlcas que se obser

van en el enfermo con SIRA depenaen de hlpox1a, hlpercapn1a>
principalmente; amb;én se observa disnes o hipotensibn.
La hipoxia puede preséntarse‘como cianosis, sin embargo, noiw ‘
- es un dato confiable del estado}de okigenacién arterial. La,~"
hipoxia lleva a disminucidn o detencidn de la funcidn celulaxr;
se refleja muy a menudo como inquietud’o confusién mental o -
atn paranoia; la hipoxia del miocardio lleva a hipotensiénAY'
arritmias cardiacas; igualmente condiciona esfuerzo compenSaﬁ‘ﬂ
dor que se inicia como hiperventilacién por el estimulo sobre -
los quimioreceptores qge>a‘sﬁ,vez esfimulanflas1centros~ﬁespiﬁﬂﬁf
ratorios. Ot AR A riwf' " , i';”
- La hipoxemia t amglén es un es;imulo de actlv1dad blmpétlca PO
deroso gue actﬁa a través de los quwmlcleceptores y qalzé en
forma directa sobre los centros vasomotores; aumenta el gasto
. cardiaco y la frecuencia cardilaca. Por ese aumento de la acti
vidad simp8tica, hay vasoconstriccifn en territorxiocs tisula--
reé no vitales, 1o cual aunado al aumento del gasto cardiaco-
lleva a elavacidn de la TA. Hay que recordar gque si los pa---
cientes estén recibiendo drogas que afectan el Sistema Nervio
so_Auténomcso si son ancianos o debilitados pueden no tener -
ESte tipo de respuesta.
'La hipercapnia despierta una respuesta gue contliene elementos
v aefaapre $ibn circulatoria local y de estimulacifn general au-
“ténoma. Las manifestaciones clinicas, dependerfn del balance-
‘éhtre las fuerzas depresoras y las influencias estimulantes -

4

o

~a acidosis deprime la funcidn cardiaca y cerebral. También --

cooodel coz. Su efecto local siempre es depresor y si se asocia -

~causa vasodilatacifn con la excepcidn de la circulacidn pulmo
nar, Hay asimismo grados muy variables de depresidn circulato
ria y cerebral pudigndose presentar desde sedaccién moderada-
hasta anestesia profunda; algunos de los signos cuténeos obsegk

. vados como rubor y sudoraciéin se deben a un aumento del flujQ t

sanguineo. Sobre el sistema circulatorio se demuestra aumento -




de acL1V1dad :1moaLlc& con olevacxén de los nivele swée'épinen
ifrlna y nOlOplanflnd 16 cual produce aumen to del gasto car--—
~diaco; hipertensifn y aqulcaldia{;puedg;obue;valserasterlxls
y sensacidén de calambres. - ‘ | o S

~~La hipotensifn se explica.pon hl@Ohla a. hlp "capnla graves.

La disnea es el deseo de aumentar la vent11¢316n sin ser capaZ'

de ‘hacerlo. Puede ser causada por cualquier:s de los 81gu1entest

mecanismos aislades o en combinacifn: a) aumento del trabajo - .

respiratorio, b) reduccibn de la CRF, c¢) aumsnto del aflujo v

sensorizl de los miisculos respiratorios o receptores J situa--

dos en ¢l intersticio y que perciben aumento del agua extravas'

cular a ese nivel deszncadenande la hiperventilacidn. pafa au—»i”

‘mentar el drenaje linfético y de esta manera aumentaxr la ‘Aapak

cidad del pulmén de dcshacerse de agua y flnalmente, d) aumen*g_v

to de la sensibilidad a fenbmenos sub3eblv

>

DIAGNOSTICO.-~ Se hari en base a la presencia de 1os datos'cli—;

nicos va seﬁaladds vy a la alteracidn en las cruebas de- labora~'

torio v wabin te gque se sefialardn cuyo grado de alteracmén 1n~€_

dicaré LaleeD ‘la pauta terapéutica a scgum‘;
Aspectos radiolbgicos. {14-22): En fases ter

@pranaS'puede_habér
oca ¢ ninguna ancormalidad radioléagica a penar de signos clini
= : ) fanll

cos, de laboratorio v gabinete de Insuficiernsia Respiratoria .

Pueden aparecer densidades pulmonares bien J{efinidas dispersas
y bilaterales que gencralmente son Jinespecilicas en su natura-
leza y se interpretan como evidencia de aspiracifn, edema pul~
monay agudo o neumonia. Si el paciente se rocobra hay resolu~—
eidn también ripida de las lesicones pero & nenudo lo qué se ==
presenta es un deteriocrc mayor de la funciin pulmonar asociado
a evidencia radioldgica de extensifn y coalascencia de las den

sidades; en algunos pacientes estos cambiocs se presentan de ma

nra progresiva durante horas, dias o semanas; durante este tiem

po se instituyen generalmente medidas terapfuticas incluyendo-
traqueostomia, ventilacidn mecénica, oxigenoterapila, etc. pro-
cedimientos'que condicionan cambios que complican afin mds los-
hallazgos radiclbgicos iniciales.

'PRUEBAS PARA VIGILANCIA DE LA FUNCION RESPIRATORIA EN EL SIRA

OXigenacién‘

FiO, (fraccién inspirada del 0,)

.



' Pa0? bajo- vontLJaCLGn espont&npa y controlada
?(A~aD02 ) » ‘
CHb Y hematocrlto o

'C o (contenldo arterlal de 02)

QnT/Qt (corto clr '

a a izquierda)

'5Volumen corr cnfir'
: PaL02 : A : ,

’;;VD/VT (r elacxﬁn ecpaﬁlo muerto/al e covrwentm)
R CC)2 (ploduu0¢on de CO. ) : |

acibn minuto

 EspdClO muerto del ventllaﬂor y vo umen de compr3516n:-

jRéSerVa Ventllatorla y mec@nica

CVT (capac1dad vital forzada)

fFEVl (capacxcad v1ta] cronometrad“ del prlmero v te'
: - cer sggundo :

»VFEMX (flujo es plLaLorlo méx

fjruerzq inspiratoria '
'COmpliance efectiva;*
Compliance dindmica
CRF {capacidad 1e51dual func;onal’
Discoordinacifn ventilatoria’

Tiempo de destete

En relac16n con procedimientos alagnostvcos:L,x.
' Rx de tbrax y fluoroscopia :

Cultivos , frotis y antibiograma de esputo
Peso corporal y balance hidrico | o
Electrolitos séricos urinarios vy osmolafidad
Proteinas séricas
Presifn venosa central
Contenido de o de sangre venosa mezclada
Gasto cardfaco

Presién de enclavamiento capilar y de la arteria
pulrmonar

MANEJO TERAPEUTICO, | |
Indudablemente, el punto clave del manejo de SIRA (4-21-40), de
be estar encaminado al tratamiento del problema de base respon-

" sable de la progresién de la insuficiencia respiratoria aguda. =



AQ""V

Deberd asimismo apoyarse la funcidn da Srganos v1tales y sxrze
mas , corregirse las alteraciones bicquimicas existentes y sumi
-ﬁiStrar apoyo respiratatio de acuerdo a los parametrQSrde Pornito
 ppidan'(4l) que se senalardn (tabla IV). | S
-Las medidas principalmente utilizadas vy sobre las que no insis
‘;tlremos son:. e
-M@nejo adecuaco del dolox

‘ Mov111zac15n temprana

'Hum1d1£1cac16n adecuada

~ Control de las secreciones ( spiracifn, uso de musoli-
ticos, etc. : ey MRES AT

_Fi siote rapla {perﬂurs16n, drAnaje postural,,etc )

31sten01a de la ventilacibn es practicada desde tiempo imme

, en el capitulo IV del libro de los Reyes (verSicg

) se encuentra "entonces ella entrd y encontrd al

en su cama" e "inmediatamcnte se inclindé scbre &l vy

puso su boca sobre la del nifio y su carne se calentd”. Desde Hi'

pﬁcrates se encuentran daqcrlpcnonea de resp:rac16n boca.a boca.
En. el slglo VI Paracelsus utilizé un fuelle Y Vecellus.traqumo~'.
“r;jtamlzé Y ventilo animales de ex pcxlmuu acién. En 1770‘Cou*toi°~
 f7de Tournay utilizd una bomba de metal. En 1780 Chaussier venx1~
x'lé pacientes utilizando un tubo farhnu 0 Yy una bolsa; posbev““r
'fmente a principios de siglo Carren,'”wa“ 2y Y Guedel en 1934 vy
en 1952 Lassen dntroduieron innovacicnes para la ventlla046n de
los enfermos en Insuficiencia respiratoria de diversas etiolg~-
gias. '
Existen a la disposicidn dos tipos d¢ aparatos para la ventila-
cién mecdnica: 1os aparatos de presifn vy los de presibn y voll~
men. Los segundos tienen la ventaja sobre los primeros de gue =
v‘previenen mejor la aparicifén de atelectasias y cierre de lag --
-vias aéreas en base a proporcionar un volumen corriente calcula
do de acuerdo con las caracteristicas individuales de cada en--
fermo, ademis de poder proporciconar a intervalos de tiempos re-
~gulables respiraciones profundas o "suspiros" ; también permi--
ten ajustar en diversos niveles la concentracidn de O2 requeri~
da y la administracidn de Presidn pesitiva continua a travées de
comunicar el sistema respiratorio del enfermo , presi6n al fi--

'nal de la espiracidn.



?RECUE?éﬁiA RESPIRATORIA

FAF’AF‘ FDAD VITAL mlfke

FUERZA [NSPIRATORIA Cm.

ﬁl*amzmmﬁg

. PH

 VD/VT ‘
8 TR&&&JO REQPI%ﬂTGRQ

{kam/min.}

" TRABAJO RESPIRATORIO

o {i(gm]?itré)
COMPLIANCE
. (ml/;m_Héb? s
 RESISTERCIA
“{cmfffsac}'

HZO o )

: '{ T A 3

MDiﬁAC ONFS PARA \«'ENT!LAC%ON HECA{‘HCA

r‘f;vF:s;eTERAP;A PULHOHAR
U OXIGENO.
";v:eiLANcrA ESTRECHA

 mAs. de 0,18 .

as : : menos de 75
Cmenos de 16 mas de 10 mds de 15

menos de 60 -
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Przncxpales 1nd1ﬂac10nb para ?a venL1LLc16n mecénlca

1, Térax traumatizado o téra% inestable ‘

2, Muchos tipos de pardlisis neur@musbui&tééfdiféréﬁfégia“la° 
‘polio; miastenia gravis, Guillian Borré »fetanos, sobredo,
sis de curare; coma y aumento de pres 16n 1ntracraneal de—xiﬁ.irrwu
diversas causas.

';,3.“Insuficjencia respiratoria aguda sobrepuesta a Iﬁédficiéﬁ&"w

cia respiratoria crénlca como enfermvdad obstluctmva pu1~f
monar crénica (EOPC). SRR P

4. Enfermedades obstructivas. de 1a ’v;”ﬁfééﬁéééf§§ﬁ§[3fétﬁé%:
Asmaticus o i

5. El amplio espectro del SIRﬁ‘ e AP _

6.vSosten respiratorio del pgo~ente poot qulrﬁrglco en 01rugia}'_
cardiovascular, paLtlcularu,nte por uque]las 1981ones con~ﬂiv

plicadas preopeLaLorlamentv con hlpgnten516n pulmonar.

Indicaciones para la presidn thltﬂva,&” flnal de la esp1*a~
cidn (PEEP) e

1. Cuando no puede mantenerse ?Qi*éﬁgf 

as aceptables.con con

centraciones de 0, del 50% ¢ m&s.,. ARSI
2. Cuando no son efectivas oty s medidas para disminuir el cor
-~ to circuito A~V (por ejemplo el tratmiento de la Insufi--
ciencia cardiaca, la correccidn de 1o sobrecarga de ligui=--
dos y la correcta aspiraciin de secraciones).
3. Cuando el enfermo tiene los problemns anteriores y su volu-
'men sanguineo es adecuado 1o que, minimiza los etectos car=-
diovasculares de la PEEP.

E Qué'es en realidad la PEEP?
El t&rmino significa que se aplica pre"*on en las vias aéreas-
.dé manera que nunca se permite gue la presidn caiga a la pre~-
si6n atmosférica como ocurre durante la espiracin normal y ==
~con el uso del ventilador meCdxlCO habitual. Hay dos formas de
‘producirla (27-42): |
1. Mediante ura vélvula de presifn que se abre solo cuando una
presifén previamente fijada se ha establecido; el sistema més
sencillo es aquel en que el exitremo distal de la iinearespi
ratoria se pone algunos centimetros por debajo del agua y -

de esta manera el ailre no puede salir de los pulmoneg a me~
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‘nos que la presién en las ‘vias afreas sea mayor que la al-

'Efﬁra7aé;la columna de ,agua quc”SéieﬁdUéntra'Sbeé“él“éXﬁrg"'

mo del tubo. s G e
2. La. s;gunda tecnlca conoc1da es la llamé'"de'retardo" la ~~
’wﬂcual plOOOtClOHa resistencia a’la espiracién prolongando -
'*]ffel’tlempo para que la presién en las vias adreas caiga a -

T]ﬁa,preslén atmosférica. Si la resistencia es suficientemen -

“te ‘alta, entonces la presidn no caerd a la atmosférica hag

' ta que la siguiente respiracidn se presente;‘su principal-

l prdblema~es que depende no solo de la cantidad de resistenﬁ

“¢ia de la linea espiratoria sino del tiemdo entre las rea

piraciones durante el cual la presifn pu=zde caer.

Bl objetivo principal es obtener el méxino de me
la ventilacién y la menor interferencia con las rela ones en*‘
tre presifn intratorfcica y flujo sangufneo nulmonar. Seré —~~‘
pues (til en aguellos casos gue tengan alvécho o bronqu1olos—
terminales colapsados pero sin obstruccidn mvccmlca dentro de,;
la via aérea; si la hay, el tratamiento es urovocax tos p*oduc
tiva v aspiracidn traqueal. R R
8u principal efecto benéfico es abrir unidades alveolares pre-
viamente cerradas aumentando la presién intraalveolar y la CRF;
va se ha hakladc al tratar sobre la fisicpatongenia del SIRA --
los efectos de una CRF disminuida que traducz aumento del cor-
to circuito intrapulmonar v disminuye la distensibilidad del -

pulmén haciendo que se requiera mis presidn para inflarlo, lo-

v‘CUdl depende de manera conjunta de las propizdades eldsticas -
del pulmﬁn. _

Cuando la presidén intralaveolar "aumenta pero s menor que en -
la auricula izquierda, no se efectuard el fiujo sanguineo hacia
el capilar y ia liberacidn de 02 mejoraré; cuando se excede esa

prc516n, el capilar se ocluird@ durante ese tiempo y el flujo ==

’7'sangu5neo cesard; si solo estd ligeramente arriba de la presidn

nde»AI el efecto no es muy notable y el capilar se abrird la ma-
yor parte del tiempo, pero si la presidn aumenta progresiyamehf
te puede haber compromiso del flujo sanguineo capilar. La pre--
'vsién normal de la AI es de 7 a 15 cms de agua, sin embargo si -

hay hipovolemia y baja a 5 y se esté usando PEEP & 10 cms de =~



r¢'ﬁé0§éh@biégdaidéadélggastbica:diaco1QEllQ;Se;réfléjaLSébréflaﬁ,,
' cifculaciGn indivﬁdual de varios érganos.éhtre ellos el rifién
“produciendo una cafda del volfimen urinario Sécun&ario'a'diSmi
‘nucibn de la FG; eq£QQ‘cambios ti@nén'pOCO Significado en aque
llos pacmentes que ‘tienen iunCL%n”normal hero'pueden iievéﬁ d' i
uremla a aqucllos que. tienen c1@rt0 grade de- compromlse fun—~
’c1omal.k T e

Otro efecto de la PEEP gue puede ser perjudicial es el debiéc
a . la desv1a0lén del flujo sanunnco pulmonar hag a alvéoios -
‘pobremenbe V“hulludOa, pox haber menor resist ncia al flujo ~
en los mismos comparativamente con los alvéolos bien Ventllaé-
”dos gue preferenclialmente r601b1ran mayor. pr951on.

cono. usar con seguridad la PEEP.

El megor método es mpulaate_ 1 uso del catéter de Swans~Ganz«
que al estar enclavado en un capllar Dulmonar va a tladuc1r'~'i
la presidn en la AI, Su ut;!ldaq @n realldad &enedae de su ca,
pacidad para monitorizar los efectos hemod;némlcos de la pre-
sibn intra~alvaalar aumentada y‘saber en5que punto dicha pre-
sifn cmpieza a producir colapse capilar pulmonar. Tan pronto-
- como la presidn intraalveolar excede la presidn de la AL, la=-
presidn de enclavamiento aumentard al wenos a la misma magni-
tud gque el incremento en la PEEP cuando esta se va aumentando
de manera progresiva. Desde un pumto de vista préctico un au-
mento de Z o mas centimetros de agua despuéds de un aumento de
5 cms. de H,0 de PER

dido ahora a la presibn de AL y gue se estd presentando insu-

P, indica que la presifn alveolar ha exce

ficiencia de cavidades izgquierdas. El hecho impor:t. - te es que
aumente el valor absolute de presidn gue se estd . istrando-
cuando se aumenta progresivamente la PEEP y no guo ol valor -
absoluto esté elevado. Se considera que existe una respuesta-—
$atisfa¢toria,a la PEEP cuando la magnitud del corto circuito
disminuye sin aumento de la presifn de enclavamiento de la ar
teria pulmonar. -
Ekiqien reportes (42) que hablen de las alteraciones gue se -
~pueden producir con el usc de la PERP que condiciona disminu-
f01§n del transporte de O, dependiente de una disminucién del— -
ihdice cardiaco; sin embargo, no se aprecian cambios signifi- -

~ cativos en el consumo de O,, cociente reriratorio, Ph o ten—

2' ..
j¢16n de 0, de sangre venosa mezclada. Asf pues, ]a PEEP dlsm1 



nuye significativamente el gasto cardiace y la-liberacifn de-

0, pero no altera la oxigenacién tisulax. .
Reduce tambifn el edema intersticial alveolar por aumento de
la presifn intersticial que cauga reabsorcién subsecuente de

liquido extravascular.

Se ha descrito también respuesta inadecuada a la secrecibn -

de hormona antidiurética (ADH) o¢n relacidén con cifras de ---

<

Paco, elevadas, stress v uso de diuréticos con la depleccibén

de volumen resultante. Tawbién se presenta estimulacidn de -

28~

los receptores de volumen en lo aurficula izguierda y de los

baroreceptores carotideos, situnciones gue llevan a aumentdf'

de la retencibn de sodio vy aqua (24-47) .




MEMPRANA HIALINA EN Bl ADULTO. SU RELACION c,ow ‘EL SINDROME
DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA | T

Entre las alteraciones anatomo¥pat016gicas,dél~pulﬂén‘enfel -
““sindrome de insuficiencia ﬁespiratoria=aguda;ﬂse¥mbgcrlbe
presenc1a de un material cosinofilico, amorfo, a 1o largo de

:]la superfl cie epitelial de los constituyentes de lt-unldad‘—45

resplraLOLla (alveolo, conducto alveolar y bronunolo resplra_

“torio), semejante, h1¢-ulﬁg1camente, a la membrana hlallna —~,_

- del recién nacido.

'El”pregente trabajo s; ’luvc a cabo con los 1g1ﬂrﬂ*°q nhje if'

.....

vOSs i a) Ochner datuv obre la frecuenc1a de esf tipo de pa

tologia en el T.N.N., z) anallzar Las caracteristicas- c¢1n1—~:'

cas, func¢onale° ¥ raa=93691cas de estos pa01entc< b 3) rev1-

sar la lltelatura exxslﬂnte sobxa su mecanlsmo d@ Mormac16n.,
MATERIAL Y METODOS:‘

Se rev1savon las autopa;as 12(
bre de 1974 y con objeto de cou}
sidn, 130 autopsias df”°68 : '_m e e Ll o
Se investigd en cada bl de los casos'-antecedent o dé”éﬁfér¥
medad pulmonar previa, ,ufeCCLSn de vias respiratcirias con o'
sin demostracidn bactﬁ:xoléglca-y la presencia de situaciones
gue se consideraron inoortantes por su probable participacidn
etiolégica {insuficierncia cardiaca, broncoespiracion, virosis,
choque , uso de ventilaodores mecénicos y concentraciones de-

oxigeno administradas). La presencia de anemia (grado y tipo),

azotemia, coagulacién intravascular diseminada vy slteraciones
an pH y gasometria en =sangre arterial.

Los cambios radioldgious se valoraron de acuerdo & los crite-
rios seﬁalados en la tabla V, ya que la totalidad de los estu
dios de tbrax, se efectuaron en posicidn entero~pbsterior y -
‘en dectibite. | |

Microscbpicamente, se consider® como membrana hialina génera~
‘. 1izada, la presencia de la lesifn en méds del 75% de los cmﬁw—f
pos en un minimo de 6 cortes, y focal cuando se encontraron -

&reas normales o libres de este material alternando con &reas

‘afectadas. Se catalog& como edema intersticial al ensancha—-- SR
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: pmipﬁtOHdefiosveSpacios perivascular, bronquial o stLal y. se.

 va1o16 su lntensndaa arbitrariamente de O a 4 cruceso Todos~’
 105 corte° se Llnmron con Hematoxlllﬂa Bosxna Masson, Hemaw'
tOXlllna~ACldO fosfotﬁngelco y A01do perlédlco dc Schlff.

= ?RESULTADOQ

Encontramo< membrana hlallna en unlén de otras altera01ones—Qf

3en 12 de las 120 autop31as de 1974 (106) constrastando con-f*ﬂ

'el 1.5% del o““o glupo esLudlado.\Todos loa pac:enLen presen

nal

- Lasg alteraciones

D O . .
“pcrtanCLa.se;s n an en la a»~

30~

”taron 1nvuflcienCLa resplratorla aquda como eplsodao term1~~'?‘

“bla Vi. El nmero de dctermlna01ones de pH y. gases arter1a~~;f3“

‘les fue insuficiente para permitir sacar conclu51ones'nsta~ffi'

disticas. Sin embargo, en las practicadas, los: nnveles de ;fv

902 fueron siempre Lnferloxeq a 160 mmng v 105 enferuoc que=
recibieron concentraciones de oxigeno de 100%, s0lo fue en =~ .

etapa pre-mortem. o ,
‘Radivifgicamente, los hallazgos més importantes fueron: opa
cidades bilaterales en el 8§0% de los casos, macronodulares ,
difusas, confluentes y de localizacidn parahiliar., Hubo ag--
pecto inte cial en el 50% de los casos y atelectasias li-
neales en el 33.3%.

Los hallazgos anatomopateldgicos, no difieren de los descri-
tos en otras series (1-7-9-36). Macroscépicamente, 11 de las

- casos mostraron aumento considerable en el paso de los pulmo

-nes (promedic de 916 para el derecho y 886 gm para el izquier

o). En. 9 de ellos se describid aumento de la consistencia -
fdel_parénquima, comparable, en ocasiones , con tejido hepétg;
- co. Al corte, 8 mostraron exudado serosanguinalento. 10 de -
los enfermos presentaron derrame pleural bilateral en un vo-—
1;lumen promedio de 180 ce. | '

'3M1croscéplcamente, 9 casos tuvieron membrand hldllna genera-—

lizada y 3 casos focal. En 10, se vi6 afectada la totalidad~

de la unidad respiratoria v solo en dos se rhspetarﬁn bron=-=—-

© guiolos respiratorios. En ningfn caso hubo pdrt301pac16n de

-bronqu;ou mayoreso
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La tlnc ,n PAswfue posmtlva en los 12 casos.»Lab tanlones de
-:Masson Hemdtoxlllna - ACldO fosLotungstlco fueron negdtlvas.
El segundo halla?go constante en el 100% de 1os casos fue la-

presen01a de edema intersticial que en la mayoria (8) vari6 -

”fae 2 a '3 cruces. 5 de elTos pxesentaban edcma lntraaiveolar

:?fEn el andlisis de los resultados de los datos ClinlLOS (tabla

'i*;VI), llama la atencifbn por su frecuencia: la presencia de in--

[agregado. De la mismaumdnera, se encontr® 1nLlltrado 1nterbt1
.clal en todos los caéoso En el 90% fue de tlpo hlSth monoc1ta
rio vy afectando menos. del 50% de los Lampos mlcroscéplcos. Hu
~bo infiltrado 1ntra alveolar en todos los casos, que afectd ,
en la gran mayoria, menos del 25% de‘los campos. En 8 de 11 -
casos con infiltrado de polimerfohucleares asociado, éste‘—j*;
afectd menos del 50%. Cabe sefalar que en &reas donde el in--
filtrade agudo fue mis intenso, HOISe‘QbserV5’membrana hiali-
na y viceversa. . , | e
»0trcs hallazgos fueron: exudado hemorrigico intraalveolar en-~
7; trombo embolia pulmonar en 4; fibrosis intersticial minima
én 4; hiperplasia de células»alveoldresbén 3‘y material protei
nicec intralveolar en dos casos. La'atelectasia no fue un ha-
llazgo frecuente {4 de 12 casos) 'y cuando ocurrid, solo afec-
t6 alveclos aislados. ' ,

No se obtuvo correlacidn estadisticamente significativa cuan-
do se compararon por el método de X2 los diferentes paréme--—-
tros utilizados (duracidn de la asistencia mecdnica de la res
Cpiracidn y tiempo de evoluci®n radioldgica; entre esta (ltima
¥ el peso de los pulmones; edenma intersticial vy aspecto radlg
“16gico intersticial, etc.).

'fCOMFNTARIO.m Re%ulta obvio el aumento de la frecuencia de es-
vta patologfia gue ha sido llamada "patologia del progreso', -
'erllo se debe como se ha mencionado con anterioridad a la pro~h
zlonqanlén de la vida del enfermo grave 1o que permite que se
ufdesarrollc este tipo de complicacidn.

ﬁeccxén.de vias respiratorias (91.6%) y sepsis extrapulmonar-
(66.6%) ; estado de chogue de distintas etiolcgfas (58%) e in

. .suficiencia cardfaca, fenfmenos involucrados en la patogéne-- . =




~ Resultados Datos

PARAMETRO

" ENFERMEDAD PULMONAR PREVIA
INFECCION DE VIAS RESPIRATORIAS
{(gram=)CON CULTIVDS POSITIVOS
INSUF I CIENC 1A CARDIACA
EDEMA PULHONAR
BRONCOASP [RAC | ON
INFECCION EXTRAPULMONAR
CHOQUE SEPTICO
CHOQUE CARDIOGENICO
CHOQUE HIPOVOLEMICO e
VIROSIS PROBABLE EN APARATO RESPIRATORIO.
ASISTENCIA MECANICA DE LA VENTILACION

© TiEmPO; o
HAS DE 24 HORAS
MENOS DE 2k HORAS
% DE OXIGENO:
100% POR MAS DE 3 HORAS
Lail i 50% 0 MENOS '
~ANEMIA NORMOCITICA NORMOCROM! CA
0 GRADO M1 A IV
Cowema
o
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sis de la membrana hialina.'Canfirmémos'la'inéspécificiddd’de'~'

los hallazgos radiolbgicos (14-22). ' 7 :  7

En nuestra serie, la tincién para fibrina.(hematoxilina?écido  |
__fosfotlgstico) fue negativa en tddos_los:casbs;,sin,embargqbﬁ;ngﬁx
,médiante antisueros especificos vy microscopfa electrbnica, es -
:pcsible concluir que la fibrina es parte esencial en la comp03£,v

cién de la membrana hialina (7-9~25). Gitlin ha demostrado,_(18) 

4 quéfla positividad de las tinciones especiales para este elemen
bﬁﬁ ho es absoluta. Sus estudios sugieren gue la positividad de-
péﬁde por lo menos, de una concentracidn minima de albfmina y -
glutaﬁién y del grado de polimerizacidn de la fibrina.
Se han excluido de su composicibn glicdgeno, mucipolisacéridos,
fosfolipidos, collgena, fibras elésticas y reticulares. (17-50) -
La tincidn PAS (Acido periodico schiff) implica la presencia'«Qi
del muco y/o glicoprotefnas, quizd en relacifn a la presencia -
de alfa-l-antitripsina (28)., Otros elementos demosiradOS'ch ag_f
tisueros‘son: TaG, IgM, C3 y alfaw2~maproqlobulind*y por midxog
copia electrfnica se demuestran elementos celulares necrbticos,
leucocitos v macr6fagos asi como fibrina en distintos qrados de.
polimerizacidn (36-44-55), R , ) SE
Los cambios gque llevan a la'formacién de la membrana hialina son
numerosos y constituyen la base de diferentes hipotesisobAlgunas
son observaciones en la enfermedad de Membrana Hialina del Re--—-
cién nacido que se ha considerado una entidad diferente, sin en
bargo, la mayoria de los cambios tienen una contraparte en el -
adulto aunque su extrapolacidn puede estar sujeta a controver--
sia.
Se ha propuesto que la hipoperfusidn pulmonar secundaria a cho-
gque con la consecuente hipoxia tisular, liberacidn de diversas-
substancias guimioactivas v cambios en el estado &cido-base con
dicionan disminucidén de la sintesis de surfactante o su inacti-
vacibn como ha sido ya mencionado (2-~32-49-52). Ello traduce sg
rios cambios en la din&mina pulmonar (10-16-32-41). No obstante,
‘se'ha demostrado que el pulmdn tolera periodos prolongados de -
hipoxia y la oclusidn de un pulmén lo protege del dano en rela-
cibn al opuesto.‘Tampoco estd resuelto el papel del tensiocacti-
vo ya que los neumocitos tipo II no sufren lesidn importante,no"
. existe atelectasia masiva como en el recién nacido, no se ha de

- mostrado una disminucifén real de dicha substancia en todos_lgsf-‘




-casos y han fracaaddo los lnL@nLos terdpeutlcos con aerosolea -
del fosfolipido. : S ‘

'Los cambios flSlopatolécho del estado de choque son mucho més

'T_complejo:. Se ha lnvocado a }a coaqula016n intravascular conio =

f_proceso fundamental en las lQSlOne del pulmdn en dicho estado-
‘*( -6~ 52) La hlpovolemld, trauma masivo, sepsis y guemaduras ex
”Len as provocan dafio endotelial con la consecuente agregacién‘f‘
““plaquetaria y coagulacidn intravascular . Sabemos también que -
“la accién de numerosas substancias vasocactivas producto de de--
granulacidn plaQuetaria la participacidn de polimorfonucleares

y.Sus enzimas lisosomales, las alteraciones en la permeabilidad

capilar con trasudaciOn plasmitica y diapédesis eritrocitaria ,
asi como otros factores occasionan isquemia y muerte celular (7-

"11). Asf pues, la membrana hialina en ltima instancia, es se-=_
_cuhdari al depﬁs1to de fibrina in sxtu y los restos celulareSggf
del” epitelio necrético.

“Algunos autores otorgan un. papel preponderante a la regu1a016n¥=”
'ilnerVLQsa del tuno,vascular Prononen que el 1nsulto 1n1c3a7 esf‘
una alteracifén del metabéllsmm oxidativo ce:ebral_secunwarlo a
hipoxemia que provoca vénulo—constriceibn refleja (34).

En nuestra serie, no se demostrd coagulacidn intravascular di-

seminada en ninguno de los casos mediante pruebas practicadas-

in vivo v tampoco desde el punto de vista histoldgico. Su papel
etiopatogénico estd aln en dehate. La ausencia de cambios ana-

tomopatolbgicos caracteristicos puede por otra parte, reflejar

lo dindmico y cambiante del proceso.

Otro factor implicado es la disminucidén de la actividad fibrino
1ftica del tejide pulmonar (25} sea por disminucién en la sin-
tesis de activador tisular del plasminbgeno o bien por la pre-
sencia de inhibidores circulantes. Capers (9) ha propuesto que
gérmenes como estreptococo ¢ estafilococo, conocidos producto-
res de profibrinolisinas explican la ausencia de membrana hia-
lina er los sitios de mayor infiltrado inflamatorio agudo, fe-
némeno observado en algunos de nuestros casos.

En la Enfermedad de Membrana Hialina del Recifn Nacido, se ha-.
;sugeriddﬁqum la deficiencia sérica de alfa-l-antitripsina y a]fa
2~ macroglobulina y su depdsito en la matriz de la membrana “_‘ “
condicionan una disminucifén en la inhibicibén de enzimas proteo

liticas con sus efectos sobre tejidos y agente tensioactivo. - o




34~

Sin embargo hasta donde sabemos, esta alteracidn no ha sido.

~ descrita en el adulto (12-
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