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Bl s!ndrome de insuficiencia reopiratoria progresiva del -

adulto en nitos oa una entidad cuy•s primeres relates ae r~ 

portan hace 5 anta y do oBQ techa a la actu~lidad han surgi 

d• cambias importantes con lo que p•demes establecer las !i 

guientes cenclusioneai 

Se puede presentar en cualquier grupo de edad con tact1res

de rieege c1m1 eon aépsis 1 ebeck1 coagulaci6n intravaacular 

diseminada, etc,, ol moci1n!DJ11a b'sic• ne se c1noco peri ae

ratloJa en UI1ll losi'n aguda p~lmonar aseciadll cen estad•a

de hip1perfusi,n1 activaci'n plaquetaria 1 isquemia pulmenar 

inactivaci'n del surtactanto y agrogaci'n leucetirar1a1 

siende les neutr,files un cemponente necesari• en el daft1 -

alveol• capilar mediado per c1mplOJ11ent1, participando tam -

bien de manera impertante los metabelites del 4cide araqu1-

d6nic1 ( prellt8glandinaa, 111uc1trilllloa1 tromb•Xllll• A2). 111.

creecepicamente hay f1rmac1'n de 111elllbran11s Mallnaa, preli

teraci'n de neUlll1cit1s tipo II, incremento do los macr6ta -

ges alve11.ar1s y de 1a c&lularidad septal1 aop~ac14n de ca 

pilares y fibr1sis. Clinicamente ae puede hablar de cuatre

etapaa ¡ inicial • do lesi,n 1 con exploraci'n fiaica de t6-

rax negativa, hipoxemia 1 normocapnia o hip1capnea y radio -

grafia normal. Intermedia • de estabilidad aparente, hay t!, 

quipnea 1 eatert1res alveolares escasos, Rx de t•rax normal

• con infiltrado intersticial, c1ngesti6n vascular • atoles. 

t8aia 1 la gasometria ~evela hipaxemia e hipecapnea. Tard1a1 
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• de diticultad reapiratoria severa, hay taquipnea, tiraJe

Y eoterterea crepitantes, Bx de t'rax con imagen de edema , 

pulmonar • pulm4n blance bilateral, hipexemia y C02 ner.mal

baJo o alte. !er.minal,·'SI caracterir:a piar hipexelllia peraia

tente y grave , a peaar de administrar 02 al 100'.lo y reten-

ci'n de coa. Bl diagn,atice so eatablece per laa manittal& 

cienes clínicaa• radiegraf!a do t4rax y gaoometria. Kl tra

tallliento incluye¡ mmeJo integral del pae!bntie criticamente 

enfel'l:le1 restricci4n de líquidos, diureticea, estereidea y

aoistencia a la ventilac16n con Pl'ea16n positiva al final -

de la espiracidn (PKEP). 
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OBJETIVO 

Actualizar los cenocimient•a relaci•nadoa con l•a mea'xiia -

m•• tia1epatol,gic•a 1 diagn,atico y tratllllient• del a!ndl'o

ma da Inautiaiencia reapirateria pr~gresiva del adulto en -

Diftes mediante la reviai'n bibliográfica diap1Diblo en nue.!!. 

tr• medie. 
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nmtODUCCION1 

Bl progrese de las t&cnicaa de cuidadea intenaivea b& perm!, 

tide la supervivencia de pacientes coneideradea como irrosu 

perablea deJánde en pecoa aftes un gran cWilule de ctn•cimien 

tea sobre talla erg4nica 111'11ltiple. 

une de lea 4rganoa 111411 atectadu en el choque es el pulm4ny 

censtitu.yende un tacttr cr!tice en el pren,stice mediat• y

• largo pla~• del paciente grave. 

Bl síndrome de pulm'n de choque descrito inicialmente en -

•dultes cemo una contingencia de guerra es ahora ampliamen

te conocide en la prdctica m&dica civil y eapectficamente e 

en pacientes pedi,tricoa bajo el t&rlllino de síndrome de in

auficiencia respiratoria progreoiva del adulto en niftoa -

(SIRPAll), con caracter!stica11 bien dei'inidllB y dl:f.das aso• 

ciacionee antre la aepticemia y otras 1nauf icienciae org~

nicaa concomitantes. 

:s:n las unidades de cuidados intensivos pediátricos, una de

las principalea cauoae de ingreso es el proceso 1nteccieso

aiat8.lllico y sus repercucioneo cuya complicaci'n m&s frecuea 

t• ea el cheque. La presencia en estos pacientes de SIRP.AN-

11 un heche actual.mente colllÚn que plantea nuevaa directri -

c1s de investigaci'n y terap&utica• Sa la intenaidn de eata 

tesis reviaar el eatade actual de los mecanismos que pP1du

cen y perpetdan el a!ndrome, as! cemo lao modalidades tera

p&utiCaa diaponiblea,· 



El mecanismo bisiae de alteraci'n pulmonar durante el cheque 

no ae conoce oen. certeza, ain embargo, ciertea beohoa estihl 

bien eetablecidea ctmo tl aumente inicial dt la permeabili

dad del endotelio vaacular pulmtnar ctn fuga da l:!quidos y

prote!naa al eepacit intersticial y peateritr11ente p&rdida

de la integridad de la barrera epitelial y paa• de l!quidos 

1 prete!naa al oepacie alveelar v!a respiratoria. 

El centrol do.' la f'iltrac1'n de l!quidoa a trav&s de loe car 

pilares do la ecentm!a.depende de 3 elementea bdsicea¡ loa

cualea determinan la direcci4n y magnitud do este f'en&lll4Ilt-

(1). 

1,- Las tuerz11. do Starling 

2.- El coeficiente do f'iltracidn 1 superficie capi1ar 

3.• La bemba l1nt4tica 

En 1845 Starling omoider.S el meoaniatno por el cual. ioe 1!

quidee ae trllllster!an de loa capilares a los teJides, pro.ne 

niende que la direcc16n 1 velocidad da esta trllllDf erencia -

estaba relacitnada con1 

A) La prea1'n bidr111t4tic11 a cada lado de la pared capilar 

B) La pres1'n enc.Stioa da lila prote1nas del plaa.ma ll 11qui-

dea tiwlarea 

C) LH prtpiodades filtrantes do las membraW1s capilaroa 

En 1926 Lllndia<:?~centim.G experimentalmente on ol maaenta

rit da lAI rana la hip,teaia de Starling y en 1946 l>eppenhe1 



6 

mer ~ Seto-Rivera le dieron forma de ecuaci'n matem&tica -

" Ma ecuac16n de Starling" como la cenocemos en nueatres -

d!1s1 qt'• Kts (Pc-pt) - e (IIc/IIt) (3). 

La1 quatre presi1nea de 1a ecUllción (Pe, pt, lle, IIt) son

l.laJ21adas per Petroa las "fuerzas de Starling" (4), 

Existe un ceeticiente de filtración (!f) para tedas laa au~ 

tanaiaa que pueden atraveaar las membranas capilares. 

Landia en au trabaje biat,rico c•mpar' el grado de permeab,1 

1idad del agua en el endetelie dol mesenterie de la rana -

con el de otras membranas come la del eritrocite humano y • 

eri&e marino las cuales sen 1000 y 3000 veces menea permea• 

bles que la primera(2). 

staub refiere que cuand1 el ceeticiente de filtración de un 

endoteli• y su superficie aWlllntan cemo en el caso de datl•• 

a la·Delllbrana endetelial y vaaodilatación, la velocidad y

la cantidad del l!quide filtrad• aumentar~n, pudiendo tun -

cionar ambao cemo amplificadores de laa 1'uerzaa de filtra~ 

c14n de Starl1Dg. (5). 

Un factor ademas de•laa tuerzas de Starling" ea la b•mba -

lin1',tica1 Las fuerza& de Starling producen filtrac14n de• 

l!quid• de les capilare• al espacio intersticial en tedo el 

erganiamo 1 au aU.lllente cendiciena incremente del fluJ• linf! 

tico impidiendo ei cWu.ulo de eate on el interat1c1e per le• 

que el edema pulmonar ecurrira cuande la papac1dad de la • 

bimba lint4tica ae sobrepase (4). 

El t~rmino edema pulmonar implica incremento del agua - :-
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intrapuln111nar en forllla secundaria a cualquiera de las dos

variantea descritas en la "ecuaci&n de Starling"1 Conductaa 

cia y proui,n1 y de acuerda con Staub ie eatablecen doa ti· 

pos. 

Edell!ll por aumenta de la preai6n e edema de alta proai&n) y• 

edema por altoraciln de la integridad de las mC!Jlbranaa end.! 

telialea vaecularea (edema d1 permeabilidad). (5). 

El edelllll de alta preai6n puede ser de otigen cardiaca por• 

un incremento de la preui~n hidroatática capilar como en la 

h1pertena16n auricular izquierda, pero puede ocurrir tRlll • 

bi&n en presencia de funci6n Clll'd.iaca normal como durante • 

la aabraexpansi'n del volÚClen :tntravasoular con criataloi • 

. de • la d1&1llinuci6n de la proD16n intersticial perimicrova,! 

cular 1ecundar1a a raexpanoi'n súbita de un pulm&n colApoa• 

da (6). 

El edema por aumento de la permeabilidad 1.aiplica quo ha GCJ! 

rrido tul cambie en la conductanaia tPansendotelial parn el

agua ( aumenta del coeficiente de filtraci&n) y una disminu 

ci&n de lta reatrioci&n de la barrera microvaecular al flu.1• 

de prota!naa plaomd:ticae ( disminuci'n del coeficiente do -

r1flex1,n) cama sucede en el SIRPAN. 

ta primera deacripaUn civil del dndrome se debe a Aabba~ 

y Petty realizada en 1967 quienes la reportan como la mani
feataci'n cl!nioa de un proceso patol&gico de inicio r~pida 
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caracterizado p•rt Disnea aevera, hipexemia, rigidez pulm•

nar incrementada e in!'iltrade illteraticial bilateral en la

.radie_gratia de t'rax, qua resulta del da~o pulmonar directo 

• n• 'eaPtc!tic• en un.pulln&n previ.alllento norllllill, ae relaci.! 

n6 ~a directamente con la reaucitaci&n del choque hom•rr'~ 

gice y el ua• excesiva de cristal•ides, sin embarge.el me~ 

Jor contcimiento de la ~isi1pat1logio mostr& una aseciaoi&n 

,.ayer otn loa pr1cea1s s&pticoa en el hu.Ola.ne y se l• car.!!,C 

toriz' porc Incremento del agua pulmonar, edema y aumento • 

de la permeabilidad del lecho microvaacular ~nar(7). 

Bl 1980 se describe p•r primera vez en pacientes pediátri • 

coa p•r Belbreok quien reporta 18 pacientes que deaarr•J!• 

ren insuficiencia respiratori• progresiva en 72 horas p•at~ 

rieres a enfermedad • lesi&n grav~ (8). 

81 1981 Lyrene reporta 15 paciente& en los cwilea el ta~tor 

deaendadenante tu• el oaai-•b•gamiento (9). En 1982 P!ennin 

ger on una aerie de 20 pacientes con insuficiencia roap1ra~ 

teria progreaiva menciena a l•a proceaaa intaccioaea·abdo.tn! 

naloa con aepsia la causa m.ifa frecuente de SIRPAN (10)• 

En el Hospital <Jeneral Centro Mldico "la Raza" (HGCW) Mea 
divil, Belteton, Revilla y Beyes en paciente• podi,tricóa 

can SIRPAN encuentran como faoter causal más c•mún a loa -

procesos a&pticos, haciendo incapie en au asociaci'n cen !J1 
suficiencias org~nicaa imiltiples del tipo do coagulaci4n !n 
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travascular diseminada (CID), insuficiencia renal aguda --

(IBA), etc. (11-14) (cuadre !). 

i..e dr.minos cllnicu m4s frecuentemente u11&dos C01110 'ain6-

nilnoa del síndrome de insuficiencia respiratoria del adulto 

(SIB4) son¡ falla alveolar aguda, enfermedad do mombrana -

hialina 1 e!ndrome do fuga capilar, atolectaeia cengeativa,

pulln~n de DaNang1 pullll'n do reepiradtr, pulm6n "roepirat• -

ri•"• pul.m4n do choque, a!ndrome do pullll6n r!g1de 1 pulm&n -

humed• traum4t1ce1 etc (15). 

Los mecanismo& del dano pulmonar a11tci11doa c•n SIRPA?l acn ~ 

baaiaammt1 ehte1 

7ACTORES BEllODiliAJ[[COS ( eatedo as hip,perfuai6n) 

7ACTORES VASOACTI.VOS ( activación plaquetaria) 

ISQ'DJWXA PUUCOIAR (ahunt venoarterial) 

J'ACTORES 'l'OXICOS (trllmbo primsrie) 

IllACTIVACION DEL SURFACTA!l'l'B 

IBFLUEllCIAS EXOGE:llAS ( aobretranafua1~n) 

AQREGACIClll 1.EUCOCI'l'ARIA EN EL PULMON 

Entre lea e1tadoa.de hipeperfuui'n aaociados ccn el SII\PA!i 

111 .ri*6 frecuente• a1n1 CBeque,· infecc16n y CID. Loa patr1• 

nea card1oreapirater1ea de SIRPAN con tra~ 1 cheque h1.110-

rr4g1c 1 11n 111 aigliientea (16)t 

HIPERTENSIO?i PUIJ!ClllAR 

Pao2, hC02 llOIWAl.ES o ALTSRADOS HASTA IA ETAPA .l'BETSrumTAL 

cmrsmro Dlil OXIQFJTO y EXTRACCIC!f SORJ!ALES o AOL!li:ITXADOS 

1'RABAJO CARDIACO :NORMAL O Aum:NTADO EN LOS QUE SOBimVlVEN Y 
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DISMD!UIDO Ell LOS ~m.: !'ALLEC3N. 

Segdn Sh•emaker on eat1a pac111:1tea ctn SIRA aecundlll'1• a -

cheque hem1rr•gic• 1 tralllll.I a las 36 b.1raa do 1veluc1'n ••

preaenta a11111ent1 de la :tunci'n cardiaca, preai'n atdia de • 

Grter1a pulrl1nar a indice de reaiatencia ven11a peri~&rica~ 

elevadaa, diaminuci'n del velu.riien aaDgUin••, hemoglebilla, • 

conllUJle e, liberac1'n de e::dgen• aai c1111e incremente en W• 

extraaci,n(l7). 

B.PIDE16IOWQIA 

· AdD. ne 11 bien cenecida, puede preaentarae en cualquier 81'!! 

P• de edad ctn tactore• de rieage • padecimientea grave• 1• 

que su a11ci1ci'n cen elle• 11 11gniticativa y·•• diagn11~ 
tica .1141 tr1cuentement1 en unidadea de terapia intell.lliva. • 

Pere aifu ne ae lla rep1rtad1 au 1nc1denc1a real• 

nsIOPATCLOOIA 

Sl mecaniam• inicial deaencadenante del SIRPA!f ne ea bien • 

cenec1dej ain embarge Bepwell deacribe que una ve~ prea1nt1 

ee pr•duce1 

LESIO?l Dll:L SEPTW ALVEOLAR 

INCRElENTO DFl LA PERMEABILIDAD DEL ENDOTEJ..10 llASCULAB ~ 

:tlAR 

AGBEGACIO?i PLAQUErARlA A lA l4ICROCIRCULACIOll 

EDlil!A IN'THALVEOLAl\ (lB) 
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El tacttr nu(a eatudiad• ha aidt la agregaci4n leuctcitaria

intrapul.mtililr, ya que un ballazgo frecuente ea la preaencia 

de n~utr,tilea en el pul.al'n de pacientea que tallecen per -

SIRPAli, la m1cr1ac1pia electr,nica ba dem1atrad1 que pene ~ 

tran laa unitnea end•,teliale11. cen lea1'n de la integridad -

de au barrera. l!:n eatudi•a experimentalea cGn ani.malea lu • 

dialllinuci'n lea pretegt de leai'n del endoteli• pulJl~nar y~ 

cenaecuentemente de de1ari•1ll1 del a!ndre.me. Per cenaiguien 

te eatea element•a parecen ser un c111p1nent1 neceaarit en ~ 

al da!!e alveelar capilar med1ad1 ptr c1mple111ent1 puea peaeen 

111ecaniam1a p•tentea que pueden cauaar da!!• tiaular, alter-a 

de la permeabilidad vascular y perturbande la he1111d.ilámica

n1rmal a trav&a de la prtducci'n de radicalea t'xic11 de 02 

y enzimaa granulares, ae han encentrad• grandea cantidade1 

de complemente cina• a (C5a) que cauaa agregaciSn da ptli ;. 

••r#tnuclearea (l'laf) y preducen un &mb1lt bl.ance,.eate ae 

atrapa en la micr1circulaci'n pul.menar alterand• la perm•• 

bilidad capilar p•r liberaci'n de tacterea t•xicoa. Bata •• 

cuencia parece re¡1rea1ntar al primer modelo 11pr1xilaade del.:. 

aecania1111 reapone11ble del SIRA ~· aa pr11enta en al cll1qua 

donde hay da!!e al tndeteli• vaacular por adherencia d• Pllll-

que se aecuentran en pul.A'n aUJ1entand1 la permeabilidad • 

en terma aecundaria y adema., ( 19-29) (tiguraa l,2). 

~•a radicalea librea de 02 liberados par lea Pllll pueden cau 

aar edell!a pulmenar p1r alguno de les aiguientea 11ecania1111a 
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Beaccion modificada de liaber Weise interactuando con el por~ 

sido de hidrogeno generando radicales hidroxilo qua son alt,!!¡ 

mente toxicos. 

BeacciÓn con los ácidoo grúsos saturados forJllando radicales

peroxido-lip!dicos que favorecen al dado ondotelial. 

Reacci6n con los intermediarios del Acido araquid6Ilioo o 

1nactivaoi6n de antiproteasas (19) 

Es posible que las prote!nas1 membranas lipídicas y/o aci -

dos nucleicos sean altamente susceptibles a los radicales -

de 02. 

Aunque todas las c6lulas poseen enzimas p~ote!cas intracelu

lares, probablemente ~etas no se encuentran estrat6gicamente 

localizadas para proteger a la c~lula en momentos cr!ticos -

lo que permite se lesione. 

Otro hallazgo fascinante en al paciente con SIBA es el au -

mento en la concentración s6rica de los metabolitos del ~c1-

do lll'aquid6nico; la infusi6n de este causa edema pulmollBl' 1 

BU inhibici&n bloquea la producc1pn del mismo. Uns vez que

se presenta el proceso desencadenante del s!ndrome 1 los le!! 

cocitos activados por las opsoninas liberan fosfol!pidos de

membrana que a su vez son degradados por la fosfolipasa A ~ 

ra forlll.!lr ~cido araquid6nico, 

El 4cido araquid&nico es el precursor de dos tipos de medi~

dores vasculares que tienen ingerencia tanto en el s!ndrome

de choque como en el SIRA. Si el 4cido araquid&nico es atac,!!¡ 
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do por ciclooxigenasa se producen sustancias conocidas c01110-

prostaglandinas y tromboxano¡ el mds conocido es el trombox! 

no A-2 (TxA2) que ocaciona vasoconstricc16n, leucotaxia, ag::,e 

gaci6n plaquetaria 1 produoci6n de agente inotropico pos1t1vo

y broncoconstr1ci6n. 1.a prostaciclina tiene acciones opuestas 

a las del tromboxanot Vasod1lataci6n1 anti-leucotaxis, disü~ 

gregaci6n plaquetaria1 broncodilataci6n aumento de la t1bri

nol1eis1 dism1nuci6n da la producci6n de TxA2 y antagoniza -

la eerotonina (5HT) (30 y .31) (tigura 3). 

•En 1973 pontoppidon y Bhires por separado, reconocieron que

pacientes traumatizados o que.ID!ldos tenían un riesgo alto de

presentar SIRA.. En el suero ~e estos pacientes ea encontra -

ron grandes cantidades da productos liticos de fibrina (PJ.1) 

(32133). Bn 1975 CUrreri (34) reportó que el componente pri

mario de loa PL!' en el suero da estos pacientes era un com -

plejo del tragmento •o• y mon6meros solubles da fibrina. En 

1977 Lutermsn (35) evalu6 la tunci6n de los FI.P' en el fUlm6n 

y encontro que ei pagmento ito• por e! solo es tdxico para -

el aparato respiratorio y puede contribuir al desarrollo del 

SIBA. 

Bll 1978 l.tlnwaring ( 36) sugiere que el fragmento "D11
1 su com 

plejo y loa mon6meroe solubles de tibrina;•pueden inducir e4 

edema pulmonar v!a liberac16n de histamina de plaquetas y e~ 

otras c~lulas 1 con vasoconatr1cci6n venular pulmonar e incr.!!. 

mento de la tuga transvascular de líquidos y proteinas. 
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Bll 1980 Haynes encuentra que altas concen·~raciones de FJ3/• 

en la CID pueden asociarse por si .mismos a SIRA y constitu

yen ~ posible .marcador y mediador del dat!o endotelial pul~ 

manar (37). El 1982 Malik en casos de trombosis vascular • 

pulmonar inducida por in!us16n de trombina1 describe que la 

elevacidn de los PLP' desencadena leucotaxia y agregaci6n de 

granuloc1tos (38). Por lo tanto, el eal.llb6n entre la CID y

el daOo pulmo1111r parece ser de nueva cuenta la activacidn ~ 

de loa granulocitos pulmonares inducida por los Pl.F. Los -

trabajos realizados en el Gel!Vicio de terapia intensiva del 

BGCMR con lactantes dpticos, CID y SIBl'Ali 11eportan una -

correlación significativa entre estos dos eventos asi co 

mo elevaci6n en el consumo de fibrinogeno en los pacientes 

que tallecieron (14). 

Bato puede explicarse por torlll8ci6n de .microembolos pull¡lOJl! 

res, conaumo de tibrin6geno1 liberación de PLF, TxA2, cons

tricci6n arteriolar y bronquial, alteraciones de la relación 

V/Q o hipoxem1a1 como lo descr1b16 Saldeen eu los a!ndro -

mes de microemboliamo presente' en el SIRA (39) (figuree 4 15). 

'Un modelo experimental que se ha utilizado para estudiar el 

dat!o pulmonar inflamatorio, es el de toxicidad por o:dgeno. 

Las anomalias histopatol6gicas y tisiopatol6gicas son iden

ticas a las de las alteraciones pulmonares en el SIRA por -

sepsis. La capacidad de los macr6tagos alveolares para libJ!. 
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rar factores que alteran el reclutamiento de neutr6filos1-

su adherencia y activaci6n sugiere que pueden tener un pa

pel .regulatorio en el proceso de inflamaci6n pulmonar, o!!, 

ginado a trav~s de la v!.a a6rea. Cuando se somete a animE1 -

les de exper:imentaci6n a hiperoxia 1 los lllllcrofagoa alveola

res se danan1 liberan factores que atraen a los P!al que .!!,! 

timulan su allherencia y secundarill.Dlente los radicales li -

bres de oxígeno desencadenan los eventos descritos previa

mente (40-42) (figura 6). 

El modelo experimental con endotoxinas en animales se ase~ 

Ja al del SIRA en humanos. Brigham1 Demling y otros (41-50) 

han realizado estudios con endotoxinas de gram negativos -

demostrando que despues del goteo endovenoso de estas R~ 

hay aumento de la resistencia de visa a6reas y disminuci6n

de 'la distenaibilidad pulmonar, posteriormente aminora la~ 

resistencia senalada a limites normales y surge el edema -

pulmonar. 

Demling describe dos fases1 l.a hipertensiva con aumento de 

las reei stencias vasculares pulmonares, im:remento del flu

jo linfático pulmonar y relaci6n linfa/plasma de prote!nas

dism.inuida¡ esto parece estar mediado a trav~s de prosta 

glandinas 1 leucotrie~os y TxA2, siendo suceptible de blo 

queo farmacologico, 

La faee de permeabilidad es el verdadero sustrato del SIRA

y se caracteriza por descenso 6e la presi6n arterial pulmo-
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nar a lo normal, persistencia de flujo linfático alto y el~ 

vaci6n de la relaci¡Sn lini'a/plaama de prote!nas. En esta ~~ 

etapa la fuga de proteínas y líquidos al espacio intersti -

cial aumenta significativamente, ocaciona edema del inters

ticio, ruptura de la barrera epitelial y fuga de líquidos y 

proteínas a los espacios alveolares que permite diferencia! 

lo del originado por aumento de la presi6n (46). 

Carlson, Sprung y staub (5115215) han realizado mediciones 

de la concentración de proteínas en el liquido de edema y -

en la linfa pulmonar comparándoles con el plasma; encontra

ron en los caeos de edema por aumento de la permeabilidad1-

una cifra similar y diferencia en las tres muestras cuando

es secundario a elevaci6n de la presi6n hidrostática (c\18 -

dros ~ 1 3). 

El papel del intersticio no se comprende aiSn, se sabe que -

normalmente la albúmina (A1) ocupa el 50$ del espacio posi• 

ble para el agua, en los casos de edema por aumento dd la -

permeabilidad se incremen la concentrac16n de Al en la lin

!a y ee limita gradualmente la conductancia hidráulica del

interoticio, tacilitandose la aclllllulacidn de líquido, alte

randose los factores de seguridad como sont Dezplasamiento

de' eate··en el intersticio hacia regiones de alta resisten -

c1a asi como la contracci6n de loa constituyentes celula -

res con fil!IJl!entos de actina y mios!na de loa septoe y ea--
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quinas alveolares que ocluyen el intersticio local y ci! 

~rran los capilares lo que permite la rediatribuci6n del ~~ 

flujo pulmonar hacia unidades máa funcionales y mo'11miea 

to del líquido alrededor de los espacios periarterioltlree 

y peribronquiales bacia el hilici y de este puede almace • 

narse o reabsorberse (53-56)• 

PATO LOGIA 

El neumocito tipo II parece ser la célula de ataque en ol -

SIBA, esta es el sitio de s!nteeio y almacenamiento del BlJ!: 

factante;· poseo UI!a función eminentemente reparadora ya qÚe 

sustituye al neumocito tipo I en varias formas de dafto alve 

veolar. Su función depende de la producci6n de energía (02) 

y poaee una capacidad elevada de gluc61isie aer6bica y nna2 

r6bica a través del incremento de la actividad de la piruva 

toqqinaea y de la fos:t'ofructoquinasa. (S'i). 

1..a microscopía electr6nica del pulmón en pacientes que .tiuo• 

ren por SIEA ha demostrado las siguientes alteraciones se -

cuenciales (58), 

FOIWACIOlT DE 1.!EMERAHAS HIALINAS 

PROLIFER!l.CION DE LOS llEtr..~OCITOS TIPO II 

IllCREL!EI1TO DE LOS MACROFAG09 ALVEOLA!Ll3 

Il1CREUENTO DE LA CELULARIDJ\D SEPT\L 

SEPABACIOll DE CAPILARES 
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li:ll la actualidad los anato~opatotogos principalmente Bacho

:t'en agrupa a las alteraciones estructurales del SIRA con el 

termino de dafto alveolar di:t'uso y lo divide en dos !asesa 

FASE XXUDATIVA. Se caracteriza por edema pulmonar, melllbra ~ 

nas hialinas, edel!l8 de la pared alveolar y microatelecta ~ 

si~s las cuales se presentan entre l-6 d!as, las c~lulás -

predominantes son loa PLl!l. 

1ASE REPABATIVA O PROl.IFERATIVA. Se inicia despues de 6 d!a3 

y se caracteriza por hiperplas1a de los neumocitos tipo II, 

infiltrado intersticial int'lamatorio (mononucleares), cmglg, 

bamiento de membranas hiali1111s, aumento de :t'ibro'blastoe¡ el 

proceso ,puede resolverse despuAe de dos semana.a de duraci&n 

o progreB11r hacia la !i'brosis diseminada con graves secue -

las en el intercambie gaseoso. 

Este miS.lllo autor ha descrito tres patronea de reparac1&n. -

pullllonar despu~s del dafio especi:tico. (59) 

l. Bngros!l!lliento del soptUIZl 1ntralveolar por proliferaci6n-

1ntersticial y epitelial de c~lulas, !ibras 1 l!quido y o -

tros :tregmentos celulares, lo que da por resultado separaej, 

ci&n alveolo/capilar. 

2. 'l'ranstormaci6n del epilelio escamoso delgado (neumoc1toa 

tipo I), incremento de c~lulas cuboidales que asemeJan a -

los neumocitos tipo II las cuales se pueden transtormar en~ 

48 horas a neumocitos tipo I. 

¡ 
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3. Formaci6n de membranas hialinas y awnento de los macr6f! 

alveolares, 

li!Alfill'ESTACIONE3 CLINICAS Y DE LABORATORIO 

Bll 1965 J'rancis D Moore (60) clas1tic6 a la lesión pulmonar

posterior a traum~tismo en cuatro tases. 

FAsB I, Agrosi6n, roan1maci6n, alcalosis• Transcurre desde -

la agresión inicial (trauma torácico) hasta loe intentos de

rellllimaci6n. Los indicios de recuperaci6n son1 Estabiliza -

c16n cardioc1rculatoria, pertue16n orgánica suficiente y ox! 

genaci6n eficaz. Los signos que presagian mala ovoluci6n -

eont Inoatabilidad cardiovascular, gasto urinario bajo, per

tusidn orgánica insuficiente, h1pervontilaci6n eeponti!nea -~ 

con hipocapnoa e hipoxemia. 

PASR II, Bato. abarca desdo la estabilizaci6n circulatoria -

hasta el inicio de la dificultad respiratoria. Durante este

estadio los signos vitales se normalizan, la perfusión tisu

lar es adecuada, el gasto cardiaco se encuentra elevado y -

aparece hipoxelllia e hipocapnea condicionadas por awneno dol 

shunt intrapulmonar. 

PASS III. En esta etapa se presenta ls insuficiencia reepir,! 

toria progresiva con aumento de la hipoxelllia y presencia do 

hipercapnea por mayor shunt, Se requiere de 1ntubaci6n y -

ventilación mecánica para su corrección, la radiografía de -

t6rax muestra ocupación intersticial, 
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FASE IV. En eeta etapa se incrementan loe signos de ineufi • 

ciencia respiratoria, la bipoxemia ee hace rofracteria, exi! 

ten acidosis met&bolica severa y reepiratoria1 bipercapnea y 

en el trascuroo de horas o d!as se presentan inauticiencias• 

· org&nicas nn1ltiples COlllO reflejo de la bipoxia hasta la • 

muerte, 

Estas fases son. caracteristicas del pulmdn postraumático1 e! 

pecialmente observado durante la guerra da Corea y Vietnam • 

difiriendo en algunos aspectos con el correspondiente al que 

se preoenta secundario a sepsis nial SIBPAN. 

En el HGC!!R so tiene ·un sistema que permite relacionar loa -

eventos cl!nicos y de laboratorio con los hallnagos histo-

patologicos que so han descrito• (figura ?Q, 

ESTADIO INICIAL. Se presenta deapuea de re~uperaci6n del da• 

fto inicial, patologicamente hay edema intersticial por le -

si6n del endotelio vascular, clinicamente no hay datos po

si ti vos1 la RX de torax normal, unicamente hay hipoxeraia con 

FaC02 normal o bajo. 

ESTADIO nTTERMEDIO. En este estadio epar.icen microatelect11 -

sias1 se incrementa el ·•edema intersticial. A la ausculta -

ci6n de torax estertores alveolares e~r.asoa, nx mornal o con 

infiltrado intersticial, atelectaeia o con,geati6n pulmonar¡

la gasometria muestra hipoxe~ia leve a ruod~rada con hipocap-

nea. 
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ESTADIO TARDIO En esta fase ya esta bien establecido el da" 

no pulmonar con los hallazgos patol6gicos descritos p11nvia~ 

mente ademas de membranas hialinas, corresponde a una difi -

cultad respiratoria severa, hay estertores alveolares difusos 

l.a Rx de t6rux con imagen de edema pulmonar o pulro6n blanco

bilateral¡ la gasometria revela hipoxemia de moderada a sev.2, 

ra y Pa C02 alto, normal o baJo. 

DIAGUOSTICO 

LOs criterios d1agn6sticos.plU'8 el SIRPA?l no están bien es"t!, 

blecidoo en la literatura, En el servicio .de '.i:erapia inten

siva del HGCMR se utilizan los datos enunciados a conti~ 

ci~n1 para establecer el diagnostico • 

. 'bciente con patología suceptible de desencadenar el e:Cndro

me (c'hoQlle 1 trauma, caoi-ahogarniento 1 pancreat1t1e 1 trauma~ 

tismo craneoencef~lico, etc. ), 

Insuficiencia respiratoria progresiva F.1.02 cada vez mayor y

ventilaci6n mec~nica. 

Oasometria con Pa02 igual o menor- de 60 mmHg con :&'102 igual

o mayor de 30 inmHg. 

Badiografia de t6rax con infiltrado intersticial bilateral • 

.Pulm6n previamente normal¡ sin embargo el SillPAN puede pre-

sentarse en un paciente con un pulro6n previamente enfermo,•• 

lo que aumenta su gravedad (26). 

Los criterios de exclüci&n diagnostica segW:i Ftcnninger (10) 

.ruina .. 



l. Pacientes con neumopat!a cr6nica. 

2. En1'ermedad de membrana hialina en el reaien nacido. 

3. Enfermedad cardiovascular o circulaci6n extracorporea 

4. Curso r&pidamente fatal (horas). 

5. ~ermedades pulmonares como 1 Atelectasia, edema pulmo ~ 

nar o neumotórax. 

TRATAl4IENTO 

Bl tratamiento del SIR.PiA debe ser mult:l.diaiplinario~ Ponto

pidan (61) sugiere seis principios1 

JWfF.JO mEBAL DEL PACIE?m: CRITICAIOOlTlil EIFElUIO. 

US'l'RICCION DE l.IQUIDOS Y EMPLEO DE DIUllETICOS. 

BSSi'AtlBAll LA CAPACIDAD RESIDUAL PUNCIOllAL PUUIO?iAil 

PBEVBr1.tR El. cmRRE DE LAS VIAS AEREAS. 

BEAP.ERTORA DE LAS ATE1.ECTASIAS PULMONARES • 

DISJ.IINtl'CIO.ll DE LOS SBUNT. 

Respecto al manejo general1 Uonitoreo de las funciones vita• 

les, m1crocirculaci6n1 gasto cardiaco, consumo y entrega de~ 

02¡ func16n renal y neurologica, equilibrio h1droelectrol1t1 

co y ácido base (12). 

La restricci6n de l!quidos y diuréticos meJora el edema in ~ 

tersticial. Bl furoaemide contribuye a la redistribución de• 
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lfquidos entre el espacio intersticial y el intravascul.ar -

(63) y probablemente act~e como detoxiticante de radicales -

libre~ de oxigeno. En nuestro medio Belteton (12) en una -

muestra aleatoria de lactantes con SIRPAll demostr6 su utili

dad con monitoreo de gases arteriales y estudios radiol6g1 -

coa. 

Otro agente utilizado con el mismo fin es el mani tol y los -

fundamentos para su uso son1 

Bl consumo de 02 en el musculo y en la totalidad del orga 

nismo esta limitado al fluJo 1 en pacientes criticamente es 

termos. 

Los niveles altos de l1beraci6n de oxigeno pueden represen -

tar el requerimiento de flujo. 

Bn pacientes crf ticos existe \ID. defecto de la utilizaci6n P!. 

ri:terica de 021 secundaria a alteraciones de la difusión del 

gas o por tumefacci6n c~lular o edema intersticial. 

Bhodes y Powers han usado manitol en pacientes con SIRA ya t'! 

que aumenta el gasto cardiaco sin afectar el shunt pulmonar, 

disminuye las resistencias vasculares sistámicas sin alterar 

las pulmonares, lo que disminuye el edema de las c~lulas del 

endotelio vascular eapecificamente en pulm6n1 rinón 1 cerebro 

y coraz6n. Bn los mismos trabaJos1 el uso de manitol aumenta 

la liberaci6n de oxfgeno1 su consumo sin aumento de la 'pre ·

si6n venosa y en forma secundaria hay aumento de la capaci -

dad de difusión del 02 en loa tejidos perif&ricos1 lo que ª2E 
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plica Rhodes por au.rnento del 4rea de d1tuei6n (reclutamiento 

de capilares adicionales ) o por d1s.minuci6n de la distancia 

de ditusi6n entre el capilar y la mitocondrie ( 64-65). 

Bate &rea adn no esta bien explorada en lactantes con SIRPAN 

·y pudiera en e:h futuro 1 ser un coadyuvante eficaz en el ma

nejo del paciente con SIRPAN y alteraciones de la oxigena -

ci6n tisular. 

En resumen el trate.miento con restricci6n de líquidos y tar~ 

semide o manitol tratan de evitar la sobrecarga de líquidos, 

mantener el equilibrio h!drico normal y facilitar la di:tusi6n 

de oz. !fo obstante existen dos reglas basicae que .deben ree9 

peteree que eon1 ?i!antener el gasto cardiaco y evitar la die~ 

minuc16n del volumen del l!quido extracelular a niveles crí

ticos que pueda disminuir la liberaoi6n de 02 e incrementar

la hipoxia. 

· Czer en el caso de pacientes con traUlllll severo y choque bl3· 

-~ morr4gico 1 ha establecido las siguientes recomendaciones de

mane.10 de líquidos, para evitar el denarrollo del SIBA (16). 

& . ;, COI!RECION DEL FROBLEL!A Ct.INICO PRIMARIO 

B • CORRECCIO?l DE l.A BI.POVOLZ!.IIA 

a) Indice cardiaco (I.C) meyor a 4.6 -

l/min/W 

b) Liberaci6n de oxígeno (02d) mayor -

de 600 ml/ir.in/lJ2 

e) Consumo de ox:!geno ( V02) IIJ:Jyor de-
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156 cm/.mi n/J.!2. 

3, COBRECCION DE LA DISMINUCIO!f DEL TRABAJO CARDIACO Y DEL r 
TRABAJO moCARDICO. 

VIGILANCIA DE LA llWCION PULMONAR. 

La vigilancia del funcionamiento pulmonar en pacientes con -

SIRPA?T comprendet Evaluaci6n de la oxigen11ci6n, ventilaci6n

y meciínica pulmonar. 

Evaluaci6n de la oxigenaci6n. Se lleva a cabo con la medi -

ci6n de la Pao2, Fi02, indice de oxigenac16n (Pa02/Fi02) y -

gradiente A•a de 02 1 que nos indicm gruesamente 111 magnitud 

del shunt intrapulmonar. Sin embargo, hay que recordar que -

todas estaa mediciones deben interpretarse en el contexto -

del paciente. Bspec!ficamente el gradiente A-a puede ser in

fluido por la magnitud del shunt intrapulmonar, 111 diferen -

cia A•V de 02 y el consumo de 02, el gasto cardiaco, la 1102 

y la posic16n de la curva de dicociaci6n de la BB, 

Por lo que siempre que sea posible el paciente deberá monit~ 

rizarse con cateter de S11an-Ganz para mediciones de la pre -

ei6n capilar pulmonar, presi6n en cuna, gasto cardiaco, con

sumo de oxigeno y determinaci6n del sbunt pulmonar, 

Evaluaci6n de la ventilaci6n. Esta comprende l~ determina -

ci6n de la l'aC02, volumen corriente, volumen minuto ~ eapa -

cio muerto tisiol6gico y relaci6n espacio muerto/volumen --
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corriente. 

Todas estas determinaciones a excepsi6n de la PaC02 requi~ 

ren ,de alta tecnología no siempre disponible en unidades 8 

de cuidados intensivos pediá~ricos. 

Valoración de la mec~nica pulmonar. Se lleva a cabo meditl!! 

te· la determinación de complianza efectiva y capacidad re

sidual funcional siendo iguallllente técnicamente difícil en 

pacientes pediatricos (15 162). 

INDICACIONES DE VE!ITILAC!ON MECANICA. 

El concepto actual del uso de ventilación meclilú.ca en pa -

cientes con SIRPAN ba cambiado radicalmente requiriéndose

m&s que nada de anticipaci6n para poder intervenir tempra

namente sobre el shunt intrapulmonar y disminuir el alto -

Índice de fracasos reportados en las primeras experiencias 

del manejo del síndrome. 

En el servicio de T.1. del HGCMR las indicaciones de venti 

lación mecánica ·para lactantes con SIRPAM son las siguien• 

tes1 

A),. Pacientes con factores de riesgo para el desarrollo ~ 

del síndrome, especificamente septicemia, choque, etc. 

B).- Hipoxemia refractaria al manejo con casco cefálico. 

C).- Diferencia alveolo arterial de m~s de 15 mmHg en ~ 

cientes con 1192 de más de 4~ y factores de riesgo. 

D),- Indice de oxigenación menor de 280 llllllHg en pacientes-



27 

con factores de riesgo. 

Bl uso de ventilación mecánica en estos pacientes se inicia

tempranamente cuando en lactantes e&pticoa y choque ee diag

nostica hipoxemia sin esperar cambios radiolÓgicoo ni reten

ción de co2. 
En otras unidades con mayor apoyo tecnológico se consideran

indicacionea de ventilación mecánica las siguientes (61), 

l•• P'racción de shunt venoarterial mayor del l5i del gasto -

cardiaco. 

2.- Fracción del espacio muerto (Vd/Vt) .mayor de 0.6 

a.- Acidoaie respiratoria con pH menor de 7.35 

4.- P'recuencia respiratoria mayor de 35 por min y complianza 

eat4t1ca ménor de 30 ml/ cmH20. 

Junto al uso de ventilación mecdnica es impresibdible el uso 

del PEEP1 ya que las alteraciones del e:!ndrome básicá.mente -

representan iinomalias de la relación ventilac1ón/pertus1ón

(V/Q)1 con atelectasias alveolares progresiva.a. 

En estos casos el P.SEP m~jorá .la relación V/Q1 reduce el eteo 

to del ehunt·venoarterial1 dismiiluye la diferencia A-a de 02 

eleva la Pao2; permite 111 reducción de la 11'102 y disminuye ~ 

por ende el peligro de toxicidad por oxígeno (66). 

Bl PEEP óptiJ:lo en el lllllllejo del SIRPAN está en función de la 

mejoria de la oxigenación arterial sin alterar el gasto car
diaco. 
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Por lo tanto no elldste un nivel 11nico para todos los pacies 

tes, Bl PEEP 6pt1Illo es aquel con el que cada paciente mejora 

su oxigenaci6n arterial sin disminuir el gasto cardiaco ( • 

67). 

:SO pacientes pediátricos con SIRPAN el trabajo realizado -

· por Belteton (l2) demostr6 que el nivel 6ptimo inicial del

PESP debe ser d.e 6 c:mH20 y el nivel maxiJllo de 12 ClllB20ó En

adultos y en poblaci6n pediátrica so han llegado a usar ha.!! 

ta 20 ·c.mB20 (SUPER PEEP), sin e~bargo si no es posible la -

mon1tor1zaci6n del gasto cardiaco por termodiluc16n no se ~ 

aconseja' el uso de m.4s de 12 c.mHBO, ya que la. evaluaci6n -

cl!nica· no puede ser adecuada y la disminuci6n del miBJllO -

ccndicionar mayor hipoxia. Sl PEE.P debe descontinuarse --

cuando la Pa02 ea de 601111llBg con una F102 de 40J 1 deepu&s d,! 

be considerarse el destete del ventilador (17). 

Entre los etectoe deletereos del PERP pueden mencionarse -

sustancialmente (68·71)• 

A) Disminucidn del retorno venoso y el gasto cardiaco aei -

como la liberac16n de 02 que resulta del aumento de la -

presidn en si de la v!a respiratoria. 

B) Bl aumento de la incidencia de enfisema intersticial, 

neumot6rax, neUJ11omediastino¡ sobre todo cuando el PESP -

es mayor de 15 c:mH20. 

USO DE ESTEROIDES EN EL SIRPAN. 
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Se ban recomendado grandes doeie de corticoest.eroides en el 

manejo del SIRA en forma secundaria a sus efectos sobre al

teraciones favorables de la curva de dieociaci6n de la Hb 1-

mejor!a del_gaeto cardiaco, reducci6n del espasmo venoso -

pulmonar y reducci6n de los defectos de permeabilidad capi

lar, otras evidencias que Justifican el manejo con eetero1 

des son; la capacidad que poseen para reducir le libera -

c16n de enzimas lieoeomales1 su capacidad de estebilizac16n 

de lee membranas celulares y leucocitariae 1 la meJoria del

tluJo pulmonar a la microvaeculatura1 reducci6n de la resi! 

tencia venosa en el pequeno circuito1 su efecto inotrdpico-

1 el bloqueo de la converai6n de toetolfpidos de membrana a 

4c1do eraquid6nico a trav&s de bloqueo de la toafolipasa A

(72-77). 

Hoy por hoy loa eateroidea continuan siendo unttama. de pol6 

mica tanto en el choque como en el SIRPAN1 loa trabajos que 

muestran au efectividad son incontables aunque la verd~de~a 

prueba ·de fuego, esto ea 1 la diom1nuc16n de la mortalidad1-

no ha sido pasada. sus efectos deletereoa sobre inmunidad -

son .tan importantes como sus bene:l.'icioa en el paciente s&p4! 

t1co por lo que nu uso debe racionalizarse al maximo. 

Sibbald ( 48) encontr6 que altas dosis de esteroidea IV re

ducen la permeabilidad alveolocapiler en la mayoria de loa 

pacientes con SIRA secundario a sepsis •. 
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El grupo de pacientes con SIRA que responden a altas dosia

de esteroides se diterencia pertectamente de aquelloa que • 

.no .responden en el aentido de que estos tienen un 6.IBA m4s 

sev'ero en base a lB hipertensi6n arterial pulmonar asociada 

a la tracción de shunt intrapulmonar. 

El asteroide más usado es la metilprednisolona, Sibbald ~

(48) ha demostrado que la metilprednisolon.a diSlllinuye s:Lgn! 

ticativamente el aclaramiento de albúmina humana marcada .;. 

con I-131 d~l plasma a las secreciones bronquiales, 2 horas 

despu&s de su administración. 

En la T,I, HGCli!R el asteroide dtilizado por excelencia ea -

la metilprednisolona a dosis de 30 mga/k/dpsis cada 6 horas 

por 3 dias, ya que los estudios llevados a cabo por Uendi -

vil (11) demostraron que cuando el esteroide se aplica cada 

6 horas, en comparación con cada 12 horas, la res~uesta de· 

la Pa02 ea mejor y más rápida en el primar grupo, asi mismo 

estudios llevados a cabo por Revilla (13) de medici6n de • 

proteínas en el líquido de la vfa respiratoria de pacientes 

con SIRPAN demostraron que la disminuci6n del contenido pr.e, 

te!co del líquido traqueal despu&s de la administraci6n del 

esteroide cada 6 horas permite diferenciar dos grupos de pa 

cientesa Aquellos en los que la disminución tu& drástica y

que sobrevivieron y un segundo grupo, en el que las protef-
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nas del l.!quido traqueal, disminuyeron on mucho menor grado, 

ain llegar & valores normales y que tueron loa pacientes 

quo tallecieron. Eso permite suponer que la respuesta al !!.ª 

teroide pudo tener valor pron6stico en ninoa con SIRPAU, -

ain elllbargo las evidencias mas recientes, sugieren que el

esteroide es más etectivo cuando se aplica antes de la ondo 

toxina en trabajos experimentales, no siendo tan eficaz de! 

pu4s de le primera, no obstante cont1nuan siendo iitiles¡ en 

_ la pr~ctica generaJ.Jllente nos encontramos con el paciente -

s&pt1co ya con alteraciones pulmonarea (78-80). 

Ademda de los etectoa conocidos de los eateroidoa DomopQ\1 -

luo j otros (81-83), ban propuesto que loa eatoroides ~or -

man 1.lll8 aaociaci6n fuertemente hidrof6bica con.loa &oidos -

·grasos tostolipidoa de lee membranas endotel1ales; previ -

niendo su dafto por loa radicalds libres de 02. 

Quiza uno de los tenas más polJmicos en el manejo del SIR -

PAN •s el uso de coloides, por un lado son bien conocidos -

:los trabajos d~ l:e1l y Uor1ssete ( 84,85), que relacioilllll -

.la disminución de la pres16n coloidosm6tica con la mortali

dad por SIRA en pacientes a&pticos y por otro lado ee en -

cuontra un hecho que 11.mita eu uso por el aUlllento do. la P•.t 

Dltabilidad de la barrera endotelial, que tacilita, no aolo

tl paso de líquidos, sino tambien de /llO.cromoléculaa al 1n -

terstic1o pulmonar en Pacientes con SIRA. Se36n Tullie y --
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Brigbam (86,87), el equilibrio entre la albumina plasmatica 

y la lin:ta pulmonar ocurre en tres horas. En 11 edema pulmo 

nar, por aUl!lento de la presicSn, 'ste equilibrio ee acorta a 

menos de una hora. D, lo a11terior se deduce; que el etecto

hiperonc6t1co de la albWnina (d1sminuc16n dttl agua 1nters,1i 

c1al) es meramente transitorio y puede sir d11letereo, sien

do lo !Ma importante la diaminucicSn de la permoabilidad vas 

oular, lo que s1 logra con el uso di est1roid1s. 

En relacicSn al uso de heparina, Pingleton (88) demostr6 CUI• 

su empleo a dosis bajas diaminuye la frecuencia de &mbolos

pulmonares, es innocuo y debe emplearse sistemáticamente, -

salvo que surja alguna complicac16n espec!tica como didte•Q 

s1a hemorr4gica9 traumatismo craneoencefálico o hepatopat!a 

grave. 

En concluaicSn el manejo integral del paoiente pediátrico -

con SIBPA?l comprende• 

TRATAMIENTO DE 1A CAUSA QUE LE DIO ORIGEN 

BESTRICCION DE LIQUIDOS Y USO DE FOROSEMIDEj l.!ANTEliIE:NDO EL 

GASTO CARDIACO y EL VOLUMEll cmCULANTEl 

vmrrII .. l\CION MECANICA TEMPRANA y uso DE PEEP PROP'II.ACTICO 

BS'l'EROIDES COlf HORARIO DORAUTE 72 HOR.l\S. 

Son aun tema de controversia el uso de asteroides, substan

cias detoxificantea de radicales libres de 02 como la dime

tilourea .y los bloqueadores de las prostaglandinas y trombs. 
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xano 1 no existiendo en la literatura evidencias para 1va -

luar su superioridad en relaci6n con los estsroides y pueda 

ser que funcionen como coadyuvantes a lo ya establocido. 

COMPLICACIONES 

las complicaciones en el SIRPAN se relacionan especiticamen 

te con las maniobras terapéuticas empleadas comoa Inteccio

nea secundarias, toxicidad por oxiGeno, alteraciones del gas 

to cardiaco y síndrome de escape aéreo por el uso de FEEP,

inouticiencia renal aJ•1da 1 sa.ri;;rado de tubo digestivo 1 arrit 

mi.as, emb6lia y tibrosie pulmonar (9.89.90). 

Segun Higuch1 (91) los pacientes con SIRA deben ser considS, 

rados como grupo de alto riesgo para neum6nia intrahospita

laria. Stevena (92) reporta que el 57-63% de loa adultos 

con SIRA desarrollan neum6nia intrahospitala ria y es la -

causa de muerte en un 7CJ1, de ellos. 

MORTALIDAD 

La causa de muerte relacionada directamente pon el SIRPA?l -

es secundaria al dafio irreversible del sistema nervioso cln 

tral o bien por la aparición de insuficiencias orgánicas -

múltiples en forma secundaria a hipold.a refragtaria (9). 

Los porcentajes de mortalidad en pacientes con SIRPAN han -



cambiado drásticamente en los últimoa cdmco afios, aai el -

primero 1n reportar su mortalidad !u' Halbrook €8) en 1980 

men~1ona 94$1 un ano despuee lqrene (9) reporta un 60$ y m 

1982 P!enn1nger (10) reporta 40$1 en nuestro medio Bslteton 

y Ulendivil en 1983 reportan una mor+alidad del 50$ (11112). 

Sn. 1985 .lieyos (14) en pacientes pediátricos con SIBPAN y -

CID reporta una mortalidad del 62%, figura que asemeja mucho 

la mortalidad reportada en adultos que es de aproximada -

mente el 50$. 

PRONOSTICO, 

En grandes series de pacientes con SIRA el pronostico lo d.!!, 

terminan baaicamente tres !actores (89,93 194). 

l ,• EL GRADO Y SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD DESENCADmlA?ITE 

2,• LA EFECTIVIDAD DE LA TBRAPIA Ril:SPIRATORIA 

3,. LA PREVENCION DEL 000 PULMONAR 

Tanto en pacientes pediátricos como en adultos mientras más 

tempranamente se eatablesca el diagnostico y se inicie el • 

tratamiento mejor sera el pronostico. 

PERSPECTIVAS DEL DESABBOLLO 

Bl SIRPAN es un proceso patol6gico cuyo conocimiento ha •V,2. 

lucionado r6p1da;nente. En un lapso de 5 anos el síndrome ae 

ha descrito y categorizado completamente en pacientes pedil 

tricos. 
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lle una IDl!rtalidad del 94i reportada en 1980 ha disminuido -

al 6~. Ello en !orma secundaria al mejor conocimiento de i 

la !isiopatologia del e!ndrome 1 al desarrollo de mejores -

ventiladores meci1nicos y al uso de medicamentos capaces de 

alterar la permeabilidad capilar y vascular. 

El futuro depara para el SIRPAN un mejor pronostico una vez 

que el bloqueo !armaco16gico de loa radicales libres de 02-

ª'ª posible a nivel cl1nico asi como al desarrollo de nu• -

vas modalidades de ventilac16n meci1nica y sobre iodo el uoo 

profiláctico ·máo que terapeutico de todos estos medios en p 

pacientes con factores de riesgo. .1 
' .... ' 

QUeda pues.aabierta una gran area de investigaci6n tarmaco-

logica para el manejo de estoa pacientes. 
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LEUCOCITOS: 

~l\Dl!ERENCII\ DE PMN llL--'--ll»SECUESTRO 
ENDOTELIO VllSCULllR. 

P~)ONllR DE PMN(60%) 

DAElO ENDOTELillL 

(LEUCOPENII\ SVcccs). 

j· 
IN~'llRSTICillL 1---tPERMEllllILIDllD Vl\SCULllR. EDEMll 

ergg *Wilaon JW ot al.Thc lung in hemorrhagic shock I: In vivo ob-

FillURA 2 

servations of pulmonary microcirculation in cats l\m J Path-
5Bi 337-353, L970. 

*Ratliff Nll et al.llltcrcd leukocytes in pulmonary vassols of 
doga in homorrhagic shock.Microvasc Rea 2; 7, 1970 (abstract). 
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ASPIRINA 
MECLOFENMU\TO 

I 
LTC4 **-----'>'LTD4**+~LTE4+ 

rglutamil 
transpeptidasa 

*QUIMIOTAXIS 
*~BRONCOCONSTRICCION 

+ tDE LA PERMEABILIDAD VASCULAR 

-VASOCONSTRICCION -VASODILATACION 
-LEUCOTAXIS? -ANTI-LEUCOTAXIS? 
-AGREGACION PLAQUETARIA -DISGREGACION PLAQU]. 
-BRONCOCONSTRICCION TARIA, 
-PRODUCCION DE AGENTE - -BRONCODILATACION? 

INOTROPO POSITIVO, - t FIBRINOLISIS 
- ' PRODUCCION DE Txl\2 
-ANTAGONIZA LA SHT. 

ergg *Brigham LK.Mechanics of ·lung injury.Clinics in ChPst Medicine J:3-24, 198.-.---

nauu 3 

*Hechtman BH et al.Mediaci6n de las prostaglandinas y el tromboxano en la . , nufi. 
ciencia cardiopulmonnr.Clinicas.Quir6rgicas de Norte America 2:261-280,1913. 



SINDROME DE MICROEMBOLISMO PRECOZ: 

------------ TR/\UMJITISMO---------. 

GRJ\SA-.+TROMDOPLl\STINA~FIDf INA AGREGJICIO¡ PLAQUETARIJI 

PLF~ MICROEMDOLIJIS PULMONARES ...-t'!'><A2 

l --~·-.. TRANSITORIAS - ...- ...- l 
--. -.. ., -..... .._ ,,,,...,.,,. .,,.. 

-... -;:-~,.. -- -
VASOCONSTRICCION "<" -~ - -.. ~CONSTRICCION DRONQUIJIL 

TR/\NSITORIJI 1 

ergg Saldeen T,Coagulacion,microembolismo e inhibición de la -
fibrinolisis en el sufrimiento respiratorio del adulto. 
Clinicas Quirurgicas de Norte America 2;281-300,1983. 

FlllURA 4 



SINDROME DE MICROEMBOLISMO TllRDIO O DIFERIDO: 
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1 
y PLF MICROEMDOLIAS PULMONARES PERSISTENTES----,,..-----,.PLF 

r-p-tfü¡;ü!Ü\-, ~ ¡ 1 
L CEREBRAL : 

1... ~ 1 1 
---- - -- 1 ----- LESION DEL ENDOTELIO CAPILAR MICROEt!BOLIAS 1 ! '1 ¡ GLOMERULllRES I 

Í ffil: Üi-Piioñücc!oÑ 1 \ *AUMENTO v~;c~~ERNEABILIDAD ¡ EDEMA ~ENAL 
L. !?_E_fdN..E.A_ - - - _J 1 l .¿ 1 

.f EDEMA! PULMONAR SISfEMA 1 
EDEMA 1 HEPATICO t RENINA/llNGIQ 1 

rrÑsuti:cIENCIAj ~ TEN~INll. l 
l__ll!;~'!'._I~ _ _J '-..- I 

HIPOXEMIJ\ PROGRESIVA ! ----.. .. ,J 

[1~] 

ergg Saldeen T.Coagulaci6n,microembolismo e inhibición de la fibrinolisis en el s~ 
frimicnto respiratorio del adulto.Clinicas Quirurgicas dQ Norte Am~rica 2:281 
-300,1983. 

FICJURA 



PULMON DE :::11oc1<. 

MECAl/ISMO lllPOTETICO DE DAílO PULMONAR F.11 lllPEROXF.M!A: 

erp,a 

J'IOUllA 6 

llaradn Rll et nl lnflnmntory mochaniama contribu-
tinr. to pulmonnry oxygen toxicity l\mRcv ncspir --
12l(pnrt 2) (nbetrct) 349 1900, 



ESTADIOS Pl\TOLOGIA Mi\NIFESTJICIONES CLINICJIS/Ll\BO!li\TO~IO 

I .-INICIAL *LESION DE LA CEL. *E.F. NEGATIV/\, 
(ESTADIO INMEDI/\TO PO~ ENDOTELI/\L, *Rx DE TORAX NOR!'.AL. 
TERIOR 1\ Ll\ RECUPERAC.!. *SINDROME DE FUGA- *P02 (llIPOXElU/\ LEVE). 
ON DEL DAílO INICIAL). CAPILl\R, *PC02 (NOR.'IAL O BAJO). 

*EDEMA IN1'ERSTICillL. 

II.-INTERNEDII\ *tCDE.':~ IN'l'ERSTICIAL *Tl\QUIPNEl\/ESTc~TORES ESC.~SOS. 
*MICROATELECTASil\S, *Rx DE TORAX-Normal. 
*kOMPLillNZA PULMONAR, -Infiltrodo Intarsticiol. 
* ¡cRF. º.r.. Lclcct~, n ia!:i. 

ºCongc~tién· l/<l!.ICUl:or p:.il::-.G-
n,~ r. 

*GllSES-P02 (lllPOXEMill LEVE A lWD"R.~Dr,) • 
-PC02 ( Bl\JO) , 

,, 
II I • - !W!Dl.\ *Dll~O ALVEOLAR, **DIFICULTAD RESPIR!,TO!lII\ .SJ:;VERl,. 

*EDEMA PULMONAR. *ESTERTORES DIFUSOE. 
*PERDIDA DE SURFllCTl\f!. *Rx de TOR/lX:-ED'C:J.. PULMONAR. 

TE. -PUL?·:o:; Dúh!\CO DJLJ',':'ER;L. 
*FORMACION DE ME;IB&\- *GASES: P02 (llIPOXC1·;II\ MODZRAD/\-+SEVC¡¡,;), 

NAS llTALINAS. PC02 (BAJO/NORMAL/ALTO), 

ergg !IGCMR TIP IMSS. 

FICUHA 7 



CID/ SIRPAN 

RESULTADOS: 

DIAGNOSTICO Na, DE PACIENTES PORCENTAJE 

SHOCK 37 100" 

SIR PAN 37 10°" 

SEPTICEMIA 33 89,18% 

CID 21t 64,86" 

GEA 18 ltB,64" 

GELE 15 40,51" 

DN 9 21t,32" 

IRA 5 13,51% 

ACIDOSIS HET SEV/ 
s. ISQ INTEST • .. 10.e1" 

CARDIOPATIA/PERI· 
TONITIS/S,EPILEPT, 2 s.i.o,; 

MENINGITIS/O INTEST 
HISTIOCITOSIS HALG 1 2,7 " 
STA/VOLV DE SIGMDl 
DES/S COQUEL • 

• RESPECTIVAMENTE Reyee JHI Garcie GER Ceatra SA Correl1ci6n e.!l 
tre le magnitud de la CID y la e1verid1d del• 

Cuedra 1 

SIRPAN en pacientes lactantes con septicemia 

y ahock HGCHR IMSS Datos na publicada1 1984 



CONCENTRACION DE PROTEINAS EN PLl\SMI\ Y LIQUIDO TRAQUEAL EN EDEMI\ PU_& 
MONAR, 

CONDICION I 
No, ,LIQ, DE PLl\SMI\ LIQ, EDEMll/PLA~ 
PACIENTES EDEMI\ MI\ 

tPRESION 23 J ,6:!:i.o 6.S±l.2 o.s2±0.12 

' 

f PERMEABILIDAD so 4,6±1.3 s.2±i,4 0,90:1"0.20 

crgg *Carlaon RW et al.Pulmonary edema fluid: spcctrum of fca-

Cll'AlllO 2 

tures in 37 patients.Circulation 60:1161-1169,1979. 
*Sprung CL et al,The spectrum of pulmonary edcma:differe.!)_ 
tiation of cardiogonic,intermediato and non-cardio9cnic
forms of pulmonary edema.Am Rcv Resp Dis 124:718-722,1901 



EDEMA POR AUMENTO DE LI\ 

Esp~cies 
condici6n 

JI.HUMANO 
*FUGll Cl\PILllR 
*HEROINll 
*SOBREDOSIS DE 

DROGl\S 
*SIR/\ 

B.PERRO 
*l\LLOX/\N 

C.01/EJll 
*PSEUOOMONl\S 

PULMON DE SHOCK 

PERMEABILIDAD: 
Concentraci6n Total do Protoinas(q/dl) 
Plasma Liq.de Linfa 

Edema Pulmonar 

4.0 3.6 
6.0 s.u 
6.B 5.8 

5.8 4.9 

4.9 4.4 

5.7 4,6 4.1 

ergg staub CN pulmonnry Edema due to Incrcased Microvaacu 
lnr permeability to fluid and protein cir Res 43 14J 
~151 1978. 

OUAlJlO 
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