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RESUMEN

Bl sfndrome de insuficiencia respirateria pregresiva del -«
adulte en nifios e8 una entidad cuyes primeres relates se ra
portgn hace S afies y de ean fecha a la actu:lidld ban surgl
de cambies importantes cen le que paedemes eatablecer lag si
gulentes cenclusiones:

8e puede presentar en cualquier grupe de edad con ﬁctoree—
de riesge come sen sépsis, sheck, ceagulacién intravascular
digeminada, ste., el mecéniome bfoice ne ae cenece pers se-
refleja en una lesién aguda pulmenar aseciada cen eatades-
de hipeperfusién, activacién plaqustaria, iaquemia pulmenar
inactivacidn del surfactants y agregacién leucetiraria, --
siends les neutréfiles un cempenents necesaris en el dafi ~
alveole capilar medimde per cemplements, participande tam -
blen de manera impertante les metabalites del cide aragui-
dénice ( predtaglendines, lsucetriemes, trembexane A2), Mi-
creecopicamente hay fermacién de membranas bialinas, preli-
faracién de neumecites tipe II, incremente de los macréfa -
ges alveslarss y de la célularidad septal, separacién de ca
pillares y fibresis. Clinicamente se pueds hablar de cuatre-
etapas; inicial e de lesién, con expleracién fiaica do té-
rax negativa, bhipoxemia, normecapnia ¢ hipecapnea y radie -
grafia normal. Intermedia e de estabilidad aparente, bay ta
quipnea, eaterteres alveclares escases, Rx de térax normal-
¢ con infiltrado intersticial, cengestién vascular e atelec

tasla, 1a gasometria revela hipoxemia e hipecapnea. Tardim,



¢ de diffcultad respirateria severa, bay taquipnea, tiraje-
y'eatert-rea cropitantes, Rx de térax con lmagen de edema p
pulmenar o pulmén blance bilateral, hipexemia y €02 nermal-
baje o alte. Terminal,-~se caracteriza por ﬂpoxoMa persig-
tente y grave , & penai‘ de administrar 02 al iOOl y reten--
cién de CO2. Bl dlagnéstice se satablece per las manifesia
clenes clinicas, radiegratia de térax y gesometria, Bl tra-
tamfente incluyej maneje integral del paciente criticaments
enfertie, restriccién de 1fquides, diuretices, estersides y-
asistencia & la ventilacién con Preaién poaitiva al £inal -
de la espirnci‘n (FBEP).



OBJETIVO .
Actualizar los cenocimientes relacienades cen les mecdnis -
mos fislepatolégices, diagnéstice y tratamiente del sfndwa-
me de Insuficiencia rnpirltlorh pr_ogrenivn del adulte en -
nifies medlante 1a revisién biblfegrdfica dispsnible en nues
tre medls.




INTRODUCCION.

El progrese de lac tdécnices de cuidudes intensives da permi
tide la supervivencia de pacientes coneiderades ceme irrecu
perabléu dejande en pecos afies un gran cdaule de censcimien
tes @obre falla ergfnica miltipls,

The do les drgancs mda afectades en el choque ss el puluény
cenctituyends un facter critice en el pronéstice mediate y-
& largo plare del paciente gravs, _

El efndrome de pulmén de choqus descrite inicialments en -
adultes ceme una contingencia de guerra es ahora amplismen-
te conocide en la prdctica médica civil y especfficamente e
en paclentes pedidtrices bajo el términe da efndroms de in-
suficiencia respirateria progresiva del mdulto en nifies -~
(SIRPAN}, con caracterfsticas blen definidas y 88lidas age=
" claciones entre la septicemis y otras insuficienciaa orgd-
~ nicas concomltantea.
Bn 1as unidades de cuidades intensives pedidtrices, una de-
~ las principales causes de lngraso es el preceso infecciese-
- slgténice y sus repercuciones cuya complicacién més frecuen
te ea o) cheque, La piesencia en estes paclisntes de SIRPAN-
es un heche actualmente comin que plantea nuevas directri -
ces deo investigacién y teraputicas Ba la intensién Go esta
tesis revisar ¢l eatade actual de lop mecanismes que predu-
cen y perpetdan el afndrome, as{ cemo laz modalidades tera-
péuticas dispenibles, ' '



Bl mecanisme bdsice de alteracién pulienar durante el cheque
No @e conoce cen certera, sin embargo, clertes heches estdn
bien establecides cemo el aumente iniclal de la permeabili-
dad del endetelie vascular pulmenar cen fuga de lfquides y-
protefnas .al sopacie intersticial y pesterierments pérdida-
de la integridad de la barrera epitelial y pase de 1lfquidos
¥ pretefnas al sspacie alveelar via respirateris.
" Bl centrol de la filtracién de 1fquides a través de los cap
pilares ds la ecenexia depende de 3 elementes disices; les-
cuales determinan la direccién y magnitud de este fenémane-
. B _
l.= Las ruerzn-‘ de St&rling )
2.~ El1 cesficients de filtracién y superficile cnpnar
= La bemba linfética
En 1845 Starling aenciderd el. mecanishe per el cual los 1ifi-
quides ge transfarfan de lea capilares a los tejides, prepe
niende que la direccién y velocidad de esta iransferencia -
sstaba relacienada cons ‘
A) La presién bidrestética a cada lade de la parsd cipillr
B) La presaién encétlica de las proteinas dol plasna y qui-
dea tigculares ' . |
C) Las px;opisdndes filtrnnteb de las mambranae; .cnpilnr,u
En 1926 I.andin< z)conﬁrmd experimentalments on ol mesente-
rie de 1a rana la hipétesia de Starling y en 1948 Peppenhel



mer y Seto~Rivera le dieren forma de scuacién matemftica -
" ky atuacidn de Starling®™ ceme 1la cenocemes en nuegtres -
dfass Qf= Kfa (Pc~Pt) = o {IIc/IIt) (3).

Las cuatre presiencs de la ecumcién (Pc, Pty lIc, IIt) aon~
1amades per Petrea las "fuerzas de Starling* (4).

Existe un ceeficiente de filtracién (Ef) para tedas las sug
tancias que pueden atravesar las membranas capilarea.
Landis sn su trabaje histérice cemparé el grade de permeabi
lidad del agua en el andetelie del mesenterie de la renaz =
con a1 de etras membranas come la del eritrocite humane y =~
erize marine las cuales sen 1000 y 3000 veces menes permen~
bles que la primera(2), v
Staudb refiere que cuande el ceeficiente de filtracién de un
endotelie y su superficie aumntan cemo en el cage de dafies
& la membrans endetelisl y vasodilatacién, la velecidad y-
la cantided del 1fLquide filtrade aumentardn, pudiendo fun -
clenar anbas cemo amplificaderes de lae fuerzas de filtra-
cién de Starling (8). .
Un facter ademas de"las fuerzas de Starling” es 1a bemdba -
lintd{tica, Yas fuerzas de Starling preducen filtracién de-
1f{quide de les capilares al eapacie interaticial en tede e}
erganisme, su aumente cendiciena incremente del £luje 1linfd
tice impidiende el cimule de este en el intersticie pn" le=
que ol edema pulmenar ecurrira cuande la papacidad des la =
bemba linfftica se socbrepaase (4).

Bl término edema pulmenar implica incremente del agua 1 ==



1ntrnpu1m0nnr' en forna secundariam a cualquiera de las doas-
variantes descritas en la Mecuaclén de Starling™ Conductan
cia y presién, y de acuerde con Staub s ;stnblecen dos ti-
pes.

Edena por aumente de la preaién ( edema de alta presién) y-
edena per @lteracién de la integridad de las mexbranas ende
teliales vasculares ( edema de permeabilidad) (5).

El edema de altn presién puede ser de erigen cardiace por-
wm incremento de la presién ‘nidrontdticn capilar ceme en la
hipertensién auriculer izquierds’, pero puede ocurrir tam -
bidn en presencia de funelén cordimca normal coma.durmte -
le gebraexpsnsién del volimen intravascular con cristalei -
.de o 1a dlcminucién de la _pruni&n interaticial perimicrevas
culsr secundaria a reexpansién sSbita de wn pulmén colapsa-
de (6).

El edema per aumcnte do le permeabllidad implica que ha ecu
rride un cambie en la cenductancia transendetelial para el~
agua ( aumente del ceeficients de filtracién) y una dismipu
¢ién do k& restriocién de la barrera microvascular &l fluje
de protefnss placndticas ( deminucién del coeticients do -
reflexién) ceme suceds en el SIRPAN.

Ls primera descripsién ‘elvil del efndrome se debs a Aghbaugh

¥ Petty realizada en 1967 quienes la reportan como la mani-
featacién clfnioa de un procese pateldzice de inicio rdpide



caracterizado pert Disnea severa, bipexemla, rigidez pulme-
nar incrementada e infiltrade interaticial bilateral en la-
radiegrafia de térax, que results del dafie pulmenar dirscte
e 19 sapscifice en un pulnén praviamente nermal, ée relacis
né nés directemente cen la resucitacién del cheque hemerrd-
glce y ol use excasive de cristalsides, sin embarge ol me -
Jor' conecimiente de la fislepatelogin maatré una aseciecidén
@mayer cen los proceses @dptices en el humane y as le carac
terizé port Incremente dsl agum pulmoenar, sdems y aumente -
des la permeabilidad del leche micrevaacular pulm'-nu'('l).

Bl 1880 se describe per primera ver en paclentes pediftri -
ces per Holbreok quien reporta 18 pacientes que desarrslls
ron insuficiencia respirateria pregresiva en 72 horas peste
risres a enformedad e lesién grave (B). ‘
Bl 1981 Lyrene reporta 15 pacientes en los cuazles el fatter
desendadenants fue el vasi-anegamisnte (9). En 1982 Pfennin
ger an una serie de 20 paclentes con insuficiencia respliras
teria pregresiva mesnciena & 19¢ processs infeccicses -abdemi
nales con sepais la causa mds fracuente de SIRPAN (10).

En el Hospital Weneral Centro Mfdice "la Raza® (HGCMR) Men
aivil, Belteton, Bevilla y Heyes en pacientes pedidtrices
cen SIAPAY encuentran ceme Ffacter causzl m4s cemin a lesg --
procesoa séptices, haciende incapie en su asoclacién cen in

suficiencias orgdnicas mfltiples dal tipo de ceagulacién in



travascular dit;eminnda (CID), inguficiencia i'enal aguda ~--
(1ma), ete, (11-14) (cuadre I)e -

u;l térnines clfnices més frecuentements usades ceme ‘siné-
nimes del sfndreme de iﬁnuficiehcin respiratoria del adulte
(6IRA) sonj falla alveolar aguda, enfermedad de membrana =
bialina, sindrems de fuga capilar, atelectasia cengestiva,-
j:ulmén de DaNang, pulnén de respirader, pulmén "respirate -
' rio", pulmén de choque, sfndreme de pulmén rfgide, pulnén -
hunede trauzédtice, etc (15).

. Los mecanismes ¢e1 dafio pulmenar aseciadea cen SIRPAN son »
- basicamemte sistes A .

PACTORES HEKODINAMICOS ( estade dd hipppen'uaién_)

PACIORES VASOACTIVOS ( activacién plaguetaria)

IGQUEMIA PULXONAR (shunt venoarterial)

FACTORES TOXICOS (trembe primsrie)

INACTIVACION DEL SURPACTANTE

INFLUENCIAS EXOGE}IAS { sobretransfusifn)

"AGREGACION ILEUCOCITARIA EN EL PULMCY

BEntre les estados de hipeperfugién ssociades con el SIRPAN
les nds frecuentes sent QHoque, infeccién y CIN. Loa patre~
nes clrdiorenpimto.rion de SIRPAN con trauza e cheque hamo-
rrégice sen 1es sigulentes (16)e

EIPERTENSION FULUCNAR

Pa02, PaC02 NORMALES O ALTERADOS HASTA LA ETAPA PEETERMINAL
CONSUMO DE OXIGENO Y EXTRACCION NORMALES O AUMENITADOS '
TRABAJO CARDIACO NORMAL O AUMENTADO -EN 103 QUE SOSREVIVEN ¥ .
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DISMINUIDO EN 10S QUE FALLECEN,

Segln Sheemaker en sates pacientes cen SIRA sscundarie a -
cheque hemerrdgice e trauma a las 36 heras de svelucién _u--
pren;ntl auments de la funcién cardiaca, presién media de -
srteria pulmenar e indice de resistencia venesa Deriférica=
elevadas, disminucién del veluien sanguinee, hemoglebina, -
consulie ¢y liberacién de exigene asi come increments en su-
extraccién(17). )

BPIDEMIOLOGIA _
"Afn ne e8 blen cenecids, puede presentarse en cualquier gru
pe de edad cen factores de rissge e padecimientes graves ya
que su aseciacién cen elles es significativa y 'u:| ﬂngnub
tica nda frecuentamente en unidades de terepia :ln‘t.@nlivn.» -
Pere adn ne se ba repertade su incidencia reals '

FISIOPATCLOGIA
B) mecanisme inicial desencadenante del SIRPAN ne es 'bien -
cenecide, sin embarge Hepwell describe que una ves presintc
se preduces "
LESICYN DEL SEPTUM ALVEOLAR
INCREMENTO DE LA PERMEABILIDAD DEL ENDOTELIO WASCULAR PUIMO
NAR
AGREGACION PLAQUETARIA A IA MICROCIRCULACION
EDEMA INTRALVEOLAR (18)
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El facter mfs estudiade ba side la agregacién leuceciteria-
intrapulmenar, ya que un hallazge frecuents es la presencia
de neutrétiles an el pulnén de pacientes que fallecen per -
SIRPAN, la micrescepla elactrénica ha demestrade qQue pene =
tran lss unienes endeteliales cen lesién de la integridad -
de su barrera. En esstudies experimentales cen animales Ra =
disminucién les pretege de lasién del endetelie pulmenar y-
censecuentements de desarrelle dsl sindrems. Per censiguien
te cstes slementes paracen ser un cempenents necesarie en .
sl dafle alveelar capllar mediade per cemplemesnte pues peseen
mecanismes petsntes que pusdsn cnunrv dafls tisular, alteran
do la permeabilidad vascular y perturbande la hemedinimica-
nermal a través de la preduccién de radicales téxices de 02
y engimag granulares, g8 han encentrade grandes cmtidadei
de complements cince & (C5a) que causa agregacién ds pell =
merfenucleares (PIN) y producen un Smbele blance, este s
atrapa en la micrecirculacién pulmenar alterande la perxea
bilidad capilar per liberacién ds facteres texices. Bata ge
cuencia parece representar el primer modele aprexinzade del-
mecanisne responsnble del SIBA que se presenta en el cheque
dende hay dafie al endetelie vascular per adherencia ds PMY=-
que ge gecuentran en pulmén aumentsnde la permeabilidad -
en ferua secundaria y edema, ( 19-29) (figuras 1,2).
Les radicalea libres de 02 liberades per les PKN pueden cau

sar edema pulmenar per algunc de les siguientes mescanismes
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Reaccion modificada de Haber Welse interactuande con el perd
sido de hidrogeno generando radicales hidroxilo que son alta
mente toxicos. )
Beacci&n con los dcidos griasos saturados formando radicales-
peroxido-lip{dicos que favo'recen el dano endotelial,
Reaccién con los intermediarios del écido‘araquidénico 8 -~
inactivacibén de antiproteasag (19)

Es posivle que las proteinas, membranas lipidicas y/o aci -
dos nucleicas sean altamente susceptibles a los radicales =«
ds 02,

Aungue todas las células poseen enzimas protelcas intracelu-
lares, probablemente §stas no se encuentram estratégicamente
localizadas para proteger a la célula en momentos crfticos -
1o que permite se leslone.

Otro hallazgo fascinante en el paciente con SIRA eg el au -
mento an la concentracién sérica de los metabolitos del Sei-
do araquidénico; la infusién de este causa edema pulmomar y
su inhibicidn bloquea 1a produccipn del mismo. Una vez que~
se presenta el proceso desencadenante del s{ndrome, los leu
cocitos activados por las opscninas liberan fosfolipidos de-
membrana que a su vez son degradades por la foefolipasa A pa
- ra formar dcido araquidénico. |
El dcido araquidénico es el precursor da doa tipos de me_diu_-
dores vasculares que tienen ingerencia tanto en el s{ndrome-

de choque como en el SIRA. S1 el &cido araquiddnico as ataca
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do por ciclooxigenasa ss producen sustancias conocidas como-
prostaglandinas y tromboxanoj el mfs conocido es el tromboxa
n0 A-2 (TxA2) gque ocaclona vasoconstriccién, leucotaxis, agre
gacién piaquetarin, produccién de agente inotropice positivo-
¥ broncoconstricién. la prostaciclina tiene acciones opuestas
a las del tromboxanos Vasodilatacién, anti-leucotaxis, diss»
gregaclén plaquetaria, broncodilatactén aumento de la f£ibri-
nolisis, disminucién de la produccién de TxA2 y antagoniza -
la serotonina (5HT) (30 y 31) (figura 3).

‘En 1873 pontoppldon y Shires por separado, reconocleron gue-
pacientes traumatizados o quemados tenfan un riesgo alto de-
presentar SIRA. En el suero da estos pacientes ge encontra «
ron grandes cantidades de productos liticcs de fibrina (FLY)
(32,33). Bn 1975 Curreri (34) reporté que el componente pri-
mario de los PLF en el suero de estos pacientes era un com =
plajo del fragmento D" y monémeros solubles de fibrina. En
1977 Luterman (35) evalué la funcién de los FLF en el pulmén
y encontro que el gragmento "D" por of solo es téxico para -
el aparato respiratorio y puede contribuir al desarrollo del
SIRA. .

En 1978 Manwaring ( 36) sugiers que el fragmento “D", su com
Plejo y los mondmeros solublea de fibrina,’pueden inducir ed
edema pulmonar vf{a liberacién de histamina de plaquetas y ee
otras células, con vascconstriceién venular pulmonar @ inerg

mento de la fuga ¢pansvascular de 1£qui_dos y proteinas.
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En 1880 Haynes encuentra que altas concentraciones de FLF/=
en la CID pueden asociarse por si mismoa a SIRA y constitu-
yen un posible marcader y mediador del dafic endotelial pyl-
monar (37). E1 1982 ¥alik en casos de trombosis vascular =
pulmonar inducida por infusidn de trombina, describs que la
elevacién de los PLF deaencadens leucotaxis y agregeacién de
granulecitos (38). Por lo tanto, el eslabdén entre la CID y-
el dafio pulmonar parece aer de nueva cusnta la activacién -
de los granulocitos pulmenares inducida por los PLF. kos -
trabajos realizados en el Servicio de terapla inteneiva del
HACMR con lactantes sdpticos, CID y SIRPANY maeportan una -
correlacién significativa entrs estos dos eventos a8l co
mo elevacidn en el consumo de fibrinogeno en los pacientes
que fallecieron (14).

Bsto puede explicarse por formscién de microembolos pulpona
T8, consumo de fibrindgeno, liberacién ds PLF, TxAZ2, cons-
triccién arteriolar y dronquial, alteraciones de la relacién
V/Q o hipoxemia, como lo describid Saldeen en los sfndro -
mes de microembolismo presente en el SIRA (39) (figuras 4,5).
Tn modelo experimental que se ha utilizado para estudiar el
dafio pulnonar inflamatorio, es el de toxleidad por oxfgeno.
las anomalfas histopatolégicas y fisiopatolbégicas son ilden-
ticas a las de las alteraciones pulmonares en el SIRA por -

sepala. la capacidad de los macréfagos alvaolares para libg
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rar factores que alteran el reclutamiento de neutréfilos,-
su adherencia y activacién sugiere que pueden tener un pa-
pel regulatorio en el proceso de inflamacién pulmonar, ori
ginado & través de la vfa aérea. Cuando se somete a anima -
les de experimentacién a hiperoxia, los macrofagos alveola-
res se daflan, liberan factores que atraen a los PMN Qque g8
timulan su atherencia y secundariamente los radicales 11 -
bres de oxfgenoc desencadenan los eventos descritos previa=-
mente (40-42) (figura 6).

El modelo experimental con endotoxinas en animales se aseme
Ja al del SIRA en humanos. Brigham, Demling y otros (43-50)
han realizado estudios con endotoxinas de gram negativos -
demostrando qua despues del goteo endovenoso de eatas ha
hay aumento de la resistencia de vias aéreas y dlsminucién-
de 'la distensibilidad pulmonar, posteriormente aminora la »
resisgtencie seflalada a limites normsles y surge el edema =
pulmonar.,

Demling describe dos fasest La hipertensiva con aumento de
las reaistencias vasculares pulmonares, intremento del flu-
Jo lint&tico pulmonar y relacién linfa/plasma de protef{nas-
disminﬁida; esto parece estar medlado a través de prosta =-=-
glandinas, leucotriencs y TxA2, slendo suceptible de blo =~-
queo farmacologico,

La fase de permeabilidad es el verdadero suatrato.del SIRA-

y se caracteriza por descenso Ze la presidn arterial pulmo-
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nar a lo normal, persistencia de flujo linfdtico alto y elg
vacién de 1la relacifin linfa/plasma de protefnas. En esta =<
etapa la fuga de proteinas y liquides al espacic intersti -
cial aumenta significativamente, ocaciona edema del inters-
ticio, ruptura de la barrera epitelial y fuga de lfquidos y
protefnas a los espacios alvecleres que permite difersnciar
1o del originado por aumento de 1la presidn (46).

Carlgon, Sprung y Staub (51,52,5) han realizado mediciones
de la concentracién de proteinas en el liquido de edema y -
en 1a linfa pulmonar comparéndolaes con el plasma; encontra-
ron en los casus de ademsa por aumento de la permeabilidad,-
una cifra similar y diferencia en las tres muestras cuando-
es secundario a alevacién de la presién hidrostdtica (cua -
dros 2,3).

El papel del intersticio no se comprende ain, se sabe que =
normalmente la alblmina (A1) ocupa el 60% del espacio posiw-
ble para el egua, en los casos de edema por aumento dd la -
permeabilidad se incremen la concentracidn de Al en la line
fa y se limita gradualmente 1la conductancis hidrdulica dele
intersticio, facilitandose 1a acumulacidn de 1fquido, alte-
randose los factores de geguridad como sont Dazplasamiento-
de?esﬁe"en el interaticio hacia regiones de alta rasisten =
cia a8l como la contraccién de los constituyentes celula ~

res con filamentos de acting y miosfpa de 108 septos ¥ eg=-
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quinas alveolaresa que ocluyen ol intersticio local y clg
{rren los capilares lo que permite 1a redistribucifn del £
flujo pulmonar hacia unidades més funcionales y mobimien
to del 1fquido alrededor de los espacice periartericlarea
y peribronquiales bacia el hilio y de este puede almace =

narge 0 reabsorberse (53-56).

PATOLOGIA
Bl neumocito tipo ITI parece ser la célula de ataque en ol -
SIRA, esta es el aitio de sfntecis y almacenamiento del sur
factante, posea una funcién eminentemente reparadora ya q(xe
sustituye el neumocito tipo I en varias formas de dafio alwe
veolar. Su funcidén depende de la produccién de energfa (02)
y posee una capacidad elevada de glucélisis aerébica y anag
rébica a través del incremento de 1a actividad de la piruva
toquinasa ¥ de la fosfofructequinasa. (57).
La microscopfa electrénica del pulmén en paclentes que muas
ren por SIRA ha demostrade las elguilentes alteraciones se =
cuenciales (58),
FORMACICN DE MEMERANAS BIALINAS
PROLIFERACICN DE 103 NEULOCITOS TIPO II
INCRELENTO DE 103 MACROFAGOS ALVEOLAR:3
INCREMENTO DE LA CELULARIDAD SEPTAL ~
SEPARACION DE CAPILARES
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Ea 1a actualidad los matomopatollogos principalmente Bacho-
fen agrupa a las alteraclones estructurales del SIRA con el
termino de dafio alveolar difusa y lo divide en dos fasest
?ASE.RXUDATIVA. 8e caracteriza por edema pulmonar, mombra =
nas hialinas, edema de la pared alveolar y microatelecta =
sias las cuales 8o prasentan entre 1-6 dfas, las célulap --
predominantes éon los FIN.

FASE REPARATIVA O PROLIFERATIVA., Se inicia despues de & dfas
¥y 88 caracteriza por hiperplasia de los neumocitos tipo II,
infiltrado intersticial inflamatorio (mononucleares), englg
bamiento de membranas hialinas, aumento de fibroblastesi el
proceso puede resolverse despubs de dos semanss de duracifn
0 progreénr hacia la fibrosis diseminmdéa con graires gecueg -
las en el intercamblo gaseoso.

Este mismo autor ha descrito tres patrones de reparacién =
pulmonar despuds del daflo especifico. (59 )

1, Bngrosamiento del septum intralveolar por proliferaciéne
intersticial y epitelial de cflulas, fibras, ifquido y o ==
tros fragmentos celulares, lo que da por resultado separasi
c1én alveolo/capilar,

2, Tranaformacidn del epilelio escamoso delgado {neumocitos
tipo I), incremento de células cuboidales que agdemejan a -
los neumocitos tipo II las cuales se pueden transformar en-

48 horas a neumocitos tipo I.
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3. Pormacidn de membranas hialinas y aumento de los macréfa

alveolarag.

MANTFESTACIONE3 CLINICAS Y DE LABORATCRIO -
En 1985 Francis D Moore (60) clasificé a la lesién pulmonar=-
posterior a traumatismo en cuatro fases. .

_FASE I. Agresidn, reanimacién, alcaloeis: Transcurre desde -

1a agresién inicial (trauma tordcico) hasta loe intentos de-~ .

reanimacién. Los indiclos de recuperacién sons Rstabiliza -~
cién cardiocirculatoria, perfusién orgénica suficiente y oxi
genacién eficaz. Los signos que presagian mala svolucién «-

song Ineatabilidad cardiovascular, gaste urinario bajo, per-

fusién orgdnica insuriclente, hiperventilacién esponténea --

con hipocapnea e hipoxemia, .

FASE II. Bota abarca desde la estabilizacidén circulatoria «
basta el inicio de la dificultad respiratoria, Durante este~
estadio los signos vitales ae normalizan, la perfusién tisu-
lar es adecuada, el gasto cardiaco se encuentra elsvado y -~
aparece hipoxemia e hipocapnea condicilonadas por aumeho del
shunt intrapulmonar,

FASE III. BEn esta etapa se preaenta 1a insuficlencia respira
toria progresiva con aumento de la hipoxsmia y presencia de
hipercapnea por mayor shunt., Se requiere de intubacién y -
ventilacién mecdnica para su correccién, la radiogratfa de -

térax muestra ocupacién intersticial,
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FASE IV. En esta etapa se incrementan los signos de insufi =

ciencia respiratoria, la hipoxemia se hace refractaria, exig

ten acidosis metdbolica severa y respiratoria, hipercapnea y

en el trascurso de horasd o df{as se presentan insuficiencias-

: orgdnicas miltiples como reflejo de la hipox:lal hagta la =

muerte. | ' '

" Estes fases son carecteristicas del pulmén postraumftico, eg
pecialmente observado durante la guerra de Corea y Vietnam -
difiriendo en algunos agpectos con el correspondlente al que
se pregenta secundario a sepsis niel SIRPAN.

"En el HGCMR se tiene un sistema que permite relacionar los -
eventos clfnicos y ds laboratorio con los hallazgos histoe=
patblogicoa que se han deserito. (figura 7§, ,

. ESTADIO INICIAL. 8o presenta despues de recuperacién del da-

. fio inic:lal, patologicamente hay edema intersticial por le ==

sién del endotelio vascular, clinicamente no hay datos po-

sitivos, la Rx de torax normal, unicamente hay hipoxenia con

PaC02 normel o bajo.

ESTADIO INTERKEDIO. En este estadio eparecen microatelscta -

slas, se incrementa el -“edema intersticial. A la ausculta ~-

cién de torax estertoraes alveolures eacasos, Rx mornal o con
infiltrado intersticlal, atelectasia o congestién pulmonarj-
la gasometrla muestra hipoxemla leve a modorada con hipocap=

nea.
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ESTADIO TARDIO En esta fage ya esta blen establecido el dan
fio pulmonar con los hallazgos patolégicos descritos pravias
mente sademas de membranas hialinas, corresponde a una difi -
cultad respiratoria severa, hay estertores alveolares difusos
La Rx de térax con imagen de odema pulmonar o pulmén blanco-
bilateraly la gasometria revela hipoxemia de moderada a seve
ra y Pa €02 alto, norzal o bajo.

DIAGNOSTICO

108 criterios diagndsticoa,para el SIAFAN no estén bieﬁ asta
blecidos en la literatura. En el servicio de lerapia inten-
slva del HAGCMR se utilizan 1los datoa enunciados a continua
cifny para establecer el diagnostico.
“Paclente con patologfa suceptible de desenco.denar el aindro-
me {choque, trauma, casi-ahogamiento, pancraatitis, 'braumaﬁ
tismo crancomncefdlico, etc, ).

Insuficlencia respiratoria progres:lva Fi02 cada vez mayor y-
ventilacidn mecdnica. ' '

@Gagometria con Pa02 igusl o menor de 60 mmHz con F102 iguale
o mayor de 30 mmHg. '

Radiografia de térax con infiltrado intersticial bilateral,
Pulmén previamente nermaly sin embarzo el SIRPAN puede pra--
gentarse en un paciente con un pulmén previamente enfermoyes
lo que aumenta su gravedad (26).

los criterios de exclicién dlagnostica segun Pfenninger (10)
&oni



1. Pacientes con neumopatfa crénica.

2. Enfermedad de membrana hialina en el recien nacido.

3. Enfermedad cardiovascular o circulacién extracorporea

4. Curso rdpidamente fatal (horas).

5, E_nfermedadea pulmonares como s Atelectasia, edema pulmo ~

nar o neumoiérax,

TRATAMIENTO
El trataniento del SIRPNA debe ser multidisiplinario) Ponto-
pldan (61) suglere seis principios:
NANEJO GENERAL DEL PACIENTE CRITICAMENTE ENFERMO,
RESTRICCICN DE LIQUIDOS ¥ EMPLEO DE DIUVRHTICOS.
RESTAUBAR LA CAPACIDAD RESIDUAL FUNCICNAL FULMONAR
PREVENIR EL CIERRE DI LAS VIAS AEREAS.
REAPERTURA DE LAS ATELECTASIAS PULMONARES .
DISMINUCION DE LOS SHUNT. o
Respecto al manejo general: Monitoreo de las funciones vitas
lea, microcirculacidn, gasto cardiaco, consumo y entrega dee .
02; funeién renal y neurologica, squilibrio hidroelectroliti
co y 4cido base (82). ]
1a restriccidn de lfquidos y diuréticos mejora el edema in &
tersticial. El furosemide contribuye a la redistribucién de-
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llciuidos entre el espacio intersticial y el intravascular -«
(63) y probablemente actde como detoxificante de radicales -
1ibres de oxigeno. En nuestro medio Belteton (12) en una --
muestra aleatoria ds lactantes con SIRPAN demostrd su utild-
dad con monitoreo de gases arteriales y estudios radiolbgl -
‘coB. .

Otro agente utilizado con el mismo f£in es el manitol y loa -~
fundamentos para su uso song

El consumo de 02 en el musculo y en la totalidad del orga -
nismo esta limitado al flujo, e.n yacientes criticamente en
fermos,

Los niveles alfc.oa de liberacién da oxfgeno pueden represen =
tar el requerimiente de flujo, '

Bn pacientes erfiticos existe un dsfecto de la utilizacién pa
riferica de 02, secundaria a alteraciones de la difusién del
gas o por tumefaccién célular o edema intersticial. )
Rhodes y Powers han usado manitol en pacientes con SIRA ya q
que aumenta el gasto cardiaco sin afectar el shunt pulmonar,
disminuye las resistencias vasculares sistémicas sin alterar
las pulmonares, 1o que disminuye 6l edema de las c.élulas del
endotelio vascular especificamente en pulmén, rifin, cerebro
y corazén. Bn 1los mismos trabajos, el uso de nanitol aumenta
la liberacién de oxfgeno, su consumo sin eumento de la ‘pra -
8ién venosa y en forma secundarda hay aumento de la capacl =~

dad de difusidén del 02 en los tejidos periféricos, lo que ex
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plica Rhodes por sumento del 4rea ds difusién (reclutamiento

" de capilares adicionales )} o por disminucién da la distancia
" de. &ifusién entre el capilar y la mitocondria ( 64-65).

Esta drea atn no esta bilen explorada en lactantes con SIRPAN

'y pudiera en el futuro , ser un coadyuvante sficaz en el ma-

nejo del paciente con SIRPAY y alteracliones de la oxigena -
cién tisular. . .

En resumen sl tratamiento con restriccidén de liquidos y fure
semide o manitol tratan de evitar la sobrecarga de liquidos,
mantensr el equilibrio hfdrice normal y facj.litnr 1a difusién

s de 02, No obatante existen dos reglas basicas que deben rese

petarse que sonit Mantener el gasto cardiaco y evitar la dlse

minucdén del volumen del lfquido extracslular a miveles cri-

ticos que pueda disminuir 1a liberacién de 02 e incrementar-

" la hipoxia,

g

" Czer en el casc de paclentes con traums Bevero y choque he-

7 morrdgico, ha establecido 1las sigulentes recomendaciones de-

. manejo de liquidos, para evitar el desarrollo del SIRA (16).

A . CORRECION DSEL PROBLEMA CLINICO PRIMARIO

. B . CORRECCION DE LA HIPOVOLIMIA

a) Indice cardiaco (I.C) mayor & 4.5 -
1/min/u2

b) Liberacién de oxfgenc (02d) mayor -
ds 600 mi/min/2

¢) Consumo ds oxfgene { V02) mayor de-
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_ 156 em/min/¥2.
3. CORRECCION DE LA DISMINUCION DEL TRABAJO CARDIACO ¥ DEL 7
TRABAJO MIOCARDICO.

»
VIGILANCIA IE LA FUNCION PULMONAR. _

Ia vigilancia del funcionamiento pulmonar en pacientes con =
SIRPAN comprendet Evaluacién de la oxigenacién, ventilacién- ‘
y mecdnica pulmonar. |

Evaluacién de 1a oxigenacién. Se lleva a cabo con la medi -
cién de la Pa02, Fi02, indice de oxigenacién (Pa02/F102) y -
gradiente A-a de 02, que noa indican gruecamente la magnitud
del .eh\mt intrapulmonar. Sin embargo, hay que recordar que ~
todas estas mediciones deben interpretarse en el contexto -
‘de) paclentes Bspec{ficamente el gradiente A~a puede ser in-
fluido por la magnitud del sbunt intrapulmonar, la difersn -
cia A=V de 02 y el consumo de 02, el gasto cardiaco, la o2
¥ la posicién ds l1a curva de dicoclacién de la HB.

Por 1o qus siempre que Bea posible el paciente deberd monitp
rizarse éoq cateter de Suan-Ganz para mediciones de la pre -
sién cépilar pulmonar, presién en cufla, gasto cardiaco, con- '
aumo:de oxigenc y determinacién del shunt pulmonar.
Evaluacién de la ventilacién. Esta comprende la determina -
cién de la Pac02, volumen corriente, volumen minute , espa =

clo mierto fisioldgico y relacidén espacio muerto/volumen -
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corriente.

Todas estas determinaciones a excepsidn de la PaC02 requie

Ten de alta tecnologfa no eiempre disponible en unidades d

de cuidados intensivos pedidtricos.

Valoracién de la mecdnica pulmonar, Se lleva a cabo median

te la determinacién de complianza efectiva y capacidad re-

sfdual funcional siendo igualmente técnicamente diffeil en

paclentes pediatricos (15,62).

INDICACIONES DE VENTILACION MECANICA.

E) concepto actual del uso de ventilacién mecdnica en pa -

cientes con SIRPAN ha cambiado radicalmente requiriéndose~

m€s que nada de anticipacién para poder intervenir tempra-

namente sobre el shunt intrapulmonar y disminuir el alto -

{ndice de fracasos raportados en iaa primeras experiencias

del manejo del afndrome.

En el servicio de T.I. del HGCMR las indicaciones de venti

lacién mecdnica para lactantes con SIRPAN son las siguien-

tes:

A).~ Paclentes con factores de rlesgo para el desarrollo &
del sfndroms, especificamente septicemia, choque, etc,

B).~ Hipoxemia refractaria al maneja con casco cetdlico.

C).- Diferenciy alveclo arterial de més de 15 mmHg en pa
clentes con F102 de mds de 40% y factores de riesgo.

D)e~ indice de oxigenacién menor des 280 mmHg en pacientes-
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con factores de riesgo.
Bl uso de ventilacién mscdnica an estos pacientes ss inicia-
. tempranamsnts cuando en lactantas asépticos y choque es alag-
—noauca hipoxemia ain eaperar cambios radloldgicos ni reten-
cién de CO2.
En otras unidades con mayor apoyo tacnoléglco se consideren-
indicaciones da ventilacién mecdnica las slguientes (61).
le- Fraceldn de shunt venoarterial mayor del 15% del gasto -
cardiaco. ' -
2.~ Fraccién del espacio muerto (va/vz) mayor de 0.6
8+~ Rcldosis respiratoria con pB menor da 7.35
4.~ Frecuencia respiratoria mayof ds 35 por min y complianza
eswf.ic-a ménor de 30 ml/ cmE20.
Junto.al uso de ventivlacién mecdnica ee imprasibdible el uso
del PEEP, ya que las alteraciones del afndroms bdsicamente -
reprasentan gnomalias de la relacién ventilacidn/pérfusién-
(V/Q}, con atelectasias alveolarss progresivas,
En estos caaos &l PEEP mejora la rslacién V/Q, reduce el afed
to del phunt venoarterial, disminuye la @iferencis A-a de 02
eleva 1a Pa02, permite la reduccién de la Pi02 y dieminuya p
por ends el paligro de toxicidad por oxfgeno (66). |
El PEEP fptino en el manejo del GIRPAN estd en funcién de la

mejoria de la oxlgeimci&n arterial ain alterar el gasto car-
diaco. ‘
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Por lo tanto no existe un nivel dnico para todoes los paclen
tes, E1 PEEP éptimo es aquel con el que cada paclente mejora
su oxigenacién arterial sin disminuir el gasto cardiaco ( -
6n.
Bn paclentea pedidtricos con SIRPAN el trabajo realizado -
' poxr Belteton (12) demostrd que el nivel éptimo inicial del-
PEEP debe ger de 6 cmH20 y el nivel maximo de 12 cmH20; En-
adultos y en poblacién pediftrica ge han llegade a usar hag
ta 20 caH20 (SUPER FEEP), ein embargo 81 no es posibla la -
monitorizacidén del gasto cardiaco por termodilucién no sa »
aconseja el uso da mds de 12 cmHEO, ya que la evaluacién =~
clfnica: no puede ser adecuada y la dlaminucién del mismo -
condicionar mayor hipoxia. E1 PEEP debe deacontinuaree -
cuando la Pa02 es de 60mmHg con una FL02 de 40%, daspués de
de considerarss el destete dal ventilador (87).
BEntre los efectos deletereos del PEEP pueden mencionarses -
sustancialmente - (68=71)3
A) Disminucién del retornc venoso y el gasto cardiaco asi -
como la liberacidén de 02 que resuita del aumento de la =
presifn en af de la vfa respiratoria.
B) Bl aunento ds la incidencia de enfisems intersticial, --
neumotérax, neumomediastino; sobre todo cuando el PEBP .

es mayor de 15 caH20,

UsSO DE ESTEROIDES EN EL SIRPAN.
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S han recomendado grandes dosls de corticoesteroldes en el
manejo del SIRA en forma secundaria & sus efectos sobre al-
teraciones favorables de la curva ds disociacién de la Hb,-
mejoria del gasto cardiaco, reduccién del espasmo venoso --
pulmonar y reduccién de los defectos de permeabllidad capi-
lar, otras evidencias que justifican el manejo con esteroi
vdeis' s.on; la capacidad que poseen para reducir la libera --
cibn de enzimas lisosomales, su capacidad de estabilizaclén
de las membranas celulares y leucocitarias, la msjoria del-
flujo pulmonar a la microvasculatura, reduceién de la resig
tencia venosa en el pequefio circuito, su efecto inotrdpice-
¥ el bloqueo de la conversiép de fosfolipidos de membrana a
dcido araquid&nico a través de bloqueo ds la fosfolipasa A-
(2. .
Hoy por hoy los esteroides continuan siendo unttsma ds polé
mica tanto en el choque como en el SIRPAN, los trabajos qua
muestran su efectividad son incontables aunque la verdadora
prueba de fuego, esto esy la disminucién de la mortalldad,-
- mo ba sido pasada., Bus efectos deletereos sobre inmunidad -
8son tan impoi'tantes éomo gus bensficios en el pacients sépe
~ tico por lo que mu ugo debe racionalizarse al maximo.
81bbald ( 48) encoentré qus altas dosis de esteroides IV Xe-
- ducen 1a permeabilidad alveolocapilar en la mayoria de los
pacientes con SIRA secundario a sepsise |
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Bl grupo de pacientes con SIRA que rasponden a altas desis-
de esteroides se diferencia perfectamente de aquellos que =
no responden en sl sentido de que estos tienen un SIBA més
severo en base a la hipertensién arterial pulmonar asociada
a la fraccién de shunt intrapulmonar.

£l esteroide mis usado es la metilprednisclona, 8ibbald -~
(48) ha demostrado que la metilprednisolons disminuye signi
ficativamente el aclaramiento de albimina humana marcada ==
con I-131 d=1 plasma a las secrsclones bronquiales, 2 horas
después des su administracién. )

En la T.I. HGCMR sl esteroide dtilizado por excelencia &s =~
la metilprednisolona a dosis de 30 mgs /k/dpsis .cada 6 horas
por 3 dias, ya que los sstudios llevados a cabo por Mendl -
vil (11) demostraron que cuando el eateroide ge aplica cada
6 horas, en comparacidén con cada 12 horas, la respuesta de-
la Pa02 es mejor y mfs rdpida en el primer grupo, asi mismo
estudios 1levados a cabo por Revilla (13) de medicién de =«
protefnas en el 1fguido de la vfa respiratoria de pacientes
con SIRPAN demostraron que la disminucién del contenids pro
tefco del 1fquido traqueal dsspués de la administracisén del
esterolde cada 6 horas permite diferenciar dos grupos ds pa
cientes: Aquellos en los que la disminucién fué drdstica y-
que sobrevivieron y un segundo grupo, en el que las protei-
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nas dsl 1fquido traqueal, disminuyeron en mucho menor grado,
sin llegar a valores normales y que fueron los pacientes -~
que fallgcieron. Eso permite suponer que la respuesta al es
teroide pudo tener valor prondatico en nifios con SIRPAN, ==
sin embargo las avidencias mas rscientes, sugleren qus el-
esteroide o3 mfs efectivo cuando se aplica antes de la endo
tobxina en trabajos expsrimentales, no slendo tan eficaz deg
pués ds 1a primera, no obstante continuan siendo dtiles; en
 da préctica generalmente nos encontrames con el paclents -
" séptico ya con alteraciones pulmonares (78-80),
Ademfis de los efectos conocidos de los eateroides Domopou =
us § otras (8l-83), han propuesto que los eateroides Lor =
man una agoclacién fuertemsnte hidrofébica con los deidos =
'j‘gx-aéos fosfolfpidos de las membranas enéotaualea; provl -«
niendo su dafio por los radicalea libres de 02
Quiza uno de los tenas mis poldmicos en el manejo del SIR -
-PAY B8 el uso de coloides, por un lado son bien conocidos =
b__ 108 trabajos de Keil y Morlssets ( 84,85), que relacionan -
‘1a dlominucién de la presién cololdoswzética con la mortali-
-dad por SIRA en pacientes adpticos y por otro ladoc ee en -
cuentra un hecho que limita su uso por el aumento de 1a par
maabilidad de la barrera endotellnl, que' facilita, no aolo-
¢l paso de liquidos, sino tambien de macromoléculas el in -
‘tereticio pulmonar en pacientes con SIRA. Segfin Tullis y --



Brigham (86,87), el equilibrio entre la albumina plasmatica
¥ la linfa pulmonar ocurrs en trss horas. En al edema pulmo
nar, por asumento ds la presién, 4ste equilibrio Be acorta a
menos Ge una hora. De 1o ant.efior se dsduce, qus el afacto-
hiperoqcético ds 1a albduina (dleminucién del agua intersti
cial) es meraments transitoric y puede ser delsterso, sien-
do 16 mis importante la disminucién de la psrmeabilidad vas
oular, lo que se logra con el uso do esteroides.

En relacién al uso de heparina, Pinglston (88) demostré qﬁo
su empleo a dosis bajas dismivnuya la frecuencia de émbolos=-
pulmonares, ss imnocuo y debe emplearse sistemiticamente, -
salve que surja alguna complicacién sapecffica como Aidta~8
sis hgmbrrégica; traunatismo cransoencefdlico o hepatopatfa
grave,

Bn conclusiln el nanejo integral del paciente pediftrico -
con SIBPAN comprende:

TRATAMIENTO DE LA CAUSA QUE LE DIO ORIGEN

RESTRICCION DE LIQUIDOS ¥ USO DE MOSEMDE5 MANTESIZNDO BL
GASTO CARDIACO ¥ EL VOLUMEN CIRCULANTE

VENTILACION MECANICA TEMPRANA Y USO DE PEEP PROFILACTICO
'ESTEROXDES CON HORARIO DURANTE 72 HORAS.

Son aun tena de controversia el uso ds esteroides, substan-
clas detoxificantes ds radicales libres de 02 como la dime=
tilourea y los blogueadores de las prostaglandinas y trombo



xano, no exigtliendo en la literatura evidenciag para eva =-
luar su superioridad en relacién con los estarocides y puede

ser que funcionen como coadyuvantes a lo ya establecldo.

COMPLICACIQNES

1as complicacionss en el SIRPAN se relacionan especificamen
te con las maniobras terapfuticas emplesadas comot Infeccio-
nes secundarias, toxicidad por oxigeno, alteraciones del gaa
to cardiaco y sindrome de escape adreo por el uso de PEEP,-
insuficiencia renal agiada, sangrado ds tubo digestivo, arrit
mias, embblia y fibrosis pulmonar (9.83,80),

Segun Higuchi (91) los pacientes con SIRA deben ser considg
rados como grupo de alto riesgo para neuménia intrahospita-
laria, Stevens (92) reporta que el 57-63% ds 1los adultos =
con SIRA desarrollan neundnia intrehospitalaria y es ia -

causa de muerte en un 70% de ellos.

MORTALIDAD
la causa de muerte relacionada directaments pon el SIRPAN -
es secundaria al dafio irreversible del sistema nervioso cgn
tral o bien por la aparicidn de insuficienclas orgénicas -
miltiples en forma secundaria a hipoxia refragtaria (9).
Los porcentajes ds mortalidad en pacientes con SIRPAN han -
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camblado drdsticamente en los dltimos cdnco afica, asi el --
primero en reportar su mortalidad fué Halbrook (8) en 1880
nenéiona 94%, un afio despuas Lyrens (9) reporta un 60% y an
198é Pfenninger (10) reporta 40%, en nuestro msdio Balteton
y Mendivil en 1983 reportan una mor+alidad del 50% (11,12).

En 1985 feyes (14) en pacisntes pediftricos con SIRPAN y -
CID reporta una mortalidad del 62%, figura que asemsja mucho
la mortalidad reportada en adultoa que es de aproximada --
mente el 50%.

PRONCSTICO.
En grandes series de pacientes con SIRA sl pronostico lo de
terminan basicamente tres factores (89,93,94).
1.~ BEL GRADO Y SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD DESENCADENANTE -
2,~ LA EFECTIVIDAD DE LA TBRAPIA R&ESPIRATORIA
3.~ LA PREVENCION DEL DASO PULMONAR
Tanto en pacientes pedidtricos como en adultos mientras més
tempranamente se eatablesca el diagnostico y se inicile el «

tratamiento mejor sera el pronostico.

PERSPECTIVAS DEL DESARRQLLO
Bl SIHPAN e8 un proceso patolégico cuyo conocimiento ha evg.
Jucionado rfpidamente. En un lapso de 5 afios el afndrome ae
ha descrito y categorizado completamente en pacientes pedid

tricos.
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De una mortalidad del 943 raportada en 1880 ha disminuido -
" al 60%, Ello en forma secundaria al mejor conocimiento de
la fisiopatologia dsl efndroms, al desarrollo de mesjores --
ventiladores mecédnicos y a8l uso de medicamentos capaces de
alterar la permeabillidad capllar y vasculars

El futuro depara para el SIRPAN un mejor pronostico una vez
que 8l bloqueo farmacoldégico de los radicales libres de 02-
sea posible a nivel clfnico asl como al desarrollo de nue -
vas modalidades de ventilacién mecénica y sobre todo el uso
profiléetico mds qua terapeutico de todos estos medios en »

pacientes con factores de riesgo. #

'

Queda pues'aabiert.a una gran eraa de investigacién faimaco~

logica para el mansjo de estos paclentes.
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SIRPAN

LEUCOCITOS s

{10k} —+4»ADHERENCIA DE PMN AL ~———{»SECUESTRO PULMONAR DE PMN{G0%
: ENDOTELIO VASCULAR.
{LEUCOPENIA SVeces).

DANO ENDOTELIAL

.

{ EDEMA INTERSTICIAL |<—— TPBRMEABILIDAD VASCULAR.

ergqg *Wilson JW ot al.The lung in hemorrhagie shock I:In vivo ob-
servations of pulmonary microcirculation in cats Am J Path—
58;337~353,1970.
*Ratliff NB et al.Altered leukocytes in pulmenary vasscls of
dogs in hemorrhagic shock.Microvasc Res 2;7,1970(abstract).
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ergg *Brigham LK.Mechanics of lung injury.Clinics in Chest Medicine 3:3-24,198.-.

*Hechtman BH et al.Mediacién de las prostaglandinas y el tromboxano en la ..usufi

ciencia cardiopulmonar.Clinicas.Quir@ixgicas de Norte America 2:261-280,12133,
FIGURA 3 . .
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SINDROME DE MICROEMBOLISMO PRECOZ:
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ergg Saldeen T.Coagulacion,microembolismo e inhibicién de la -
fibrinolisis en el sufrimiento respiratorio del adulto. _
Clinicas Quirurgicas de Norte America 2:281-300,1983.
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MECANISMO NIPOTETICO DE DANO PULMONAR EN HIPEROXEMIA:

/ HIPEROXTA /\
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A
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r 3 QUE:
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YEstimulacion de los PHN
PARA liberar radicales
de 02.
d.-Loo radica-~
les do 02 -
- producidos~
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eren Harada RN ot al Inflamatory mechanisms contribu--
ting to pulmonary oxygen toxicity AmRev Respir -
121{part 2)}{abstrct) 349 1980.
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SIRPAN

ESTADIOS

PATOLOGIA

MANIFESTACIONES CLINICAS/LABORATORIO

I.-INICIAL -

(ESTADIO INMEDIATO POS
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*LESION DE LA CEL.
ENDOTELIAL.

*SINDROME DE FUGA~
CAPILAR.

*EDEMA INTERSTICIAL.

*E.F. NEGATIVA.

*Rx DE TORAX NORNAL.
*PO2 (HIPOXEMIA LEVE).
*PCO2 (NORMAL O BAJO) .
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1I.~-INTERMEDIA *TDDE}.‘:.’\ INTERSTICIAL *TAQUIPNEA/ESTCDTORES ESCASOS,
*MICROATELECTASIAS, *R» DE TORAX-Normal,
*$COMPLIANZA PULMONAR, ~Infiltrado Intersticial.
*4CRF. °Atelectusias.
°Congestiéna vasculnr pulme-
ar.
*GASES~PO2 (HIPOXEMIA LEVE A MODERADR) .
-PCO2{BAJO).
III.—!"‘AED]_\ *DANO ALVEOLAR. **DIFICULTAD RESPIRATORIA SLVERA,
*EDEMA PULMONAR. *ESTERTORES DIFUSOE.
*PERDIDA DE SURFACTAY [*Rx de TORAX:-EDTNA PULMONAR,
TE. «~PULNON BLANCO BILATERAL.
*FORMACION DE MEMBRA- | *GASES:PO2 {HIPOALMIA MODERADA—»SEVERA),
NAS HIALINAS. PCO2 { BAJO/NORMAL/ALTO) ,
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CID/ SIRPAN

RESULTADOS:

DIAGNDSTICO No. DE PACIENTES PORCENTAJE
SHOCHK 37 100%
SIRPAN 37 100%
SEPTICEMIA 33 89.18%
CIo 24 64.86%
GEA 18 48,64%
GELE 15 40,51%
N 9 24,32%
IRA 5 13,51%
ACIDOSIS MET SEV/

Bo 15Q INTEST * 4 10.61%
CARDIOPATIA/PERI-

TONITIS/S.EPILEPT. 2 5.40%
MENINGITIS/O INTEST

HISTIOCITOSIS MALG 1 2.7 %

STA/VOLV DE SIGMOL
' DES/S COQUEL *

* RESPECTIVAMENTE

Cuadro 1

Reyes JMI Gercie GER Ceatro SA Corrslacifin en
tre la megnitud de la CID y la severidad dele

SIRPAN en pacientes lactantes con septicemim

y shaock HGCMR IMSS Dstos no publicades 1984



SIRPAN

CONCENTRACION DE PROTEINAS EN PLASMA Y LIQUIDO TRAQUEAL EN EDEMA PUL

MONAR.

CONDICION No. 1 L1a. DE PLASMA LIQ.EDEMA/PLAS)
PACIENTES EDEMA MA

rpm:s:ou ) 23 3.6%1.0 6.8%1.2 0.52%0.12

?Pmmnmmmn 50 4.6%1.,3 5.2%1.4 0.90%0.28

erqq *Carison RW et al.Pulmonary edema fluid:spectrum of fea=

tures in 37 patients.Circulation 60:1161-1169,1979,

*Sprung CL et al,The spectxum of pulmonary edema:differen
tiation of cardiogenic, intermediate and non-cardiogenic-
forms of pulmonary edema.Am Rev Resp Dis 124:718-722,1981

CUARO 2



PULMON DE_SHOCK

EDEMA POR AUMENTO DE LA PERMEABILIDAD:

Concentracidn Total de Proteinas(g/dL)

Eepecles Plasma Ligq.de Linfa
condicién Edema Pulmonat
A, HUMANO
*FUGA CAPILAR 4.0 3.6 —-———
*HERCINA 6.0 5.8 ——
*SOBREDCSIS DE 6.8 5.8 ~—
DROGAS
*SIRA 5.8 4.9 ~——
BPERRO
*ALLOXAN 4.9 4.4
C.OVEJA
*pSEUDOMONAS 5.7 4.6 4.1
ergy staub CN Pulmonary Edema due to Increased Microvascy
lar permeability to £luid and protein Cir Res 43 143

~151 1978.

oo g
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