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Introduccidén

Lograr una actualizacion sobre los conocimientos en el tema, tiene como
objetivo el contribuir a mejorar la atencién de los pacientes con SIRPA. Resulta
importante ademas, lograr un consenso en las medidas operacionales que dificultan
el analisis del manejo del problema planteado y establecer las intervenciones

médicas necesarias para su prevencion, diagnéstico y tratamiento adecuado.

El sindrome de insuficiencia respiratoria aguda (SIRPA) es una alteracion
grave y aguda de la estructura y funcién pulmonar. Este sindrome, que ocurre a
cualquier edad del ser humano, se produce por una lesion inflamatoria generalizada
del endotelio capilar pulmonar con el consecuente edema secundario al aumento en

la permeabilidad del lecho vascular pulmonar.

La lesion inflamatoria puede originarse por lesién directa del epitelio pulmonar
(SIRPA pulmonar o directo), o bien por lesion del endotelio capilar pulmonar (SIRPA

extrapulmonar o indirecto).

Independientemente de su origen, los hallazgos clinicos caracteristicos, los
cuales incluyen infiltrados pulmonares bilaterales en la placa de torax, hipoxemia
rebelde al enriquecimiento ambiental con O, complementario y disminucion en la
distensibilidad del parénquima, aparecen en un periodo variable de horas a dias

posteriores a la lesion precipitante.



Esta constelacion de manifestaciones puede coexistir con cualquier otra
alteracion que curse con hipertension auricular izquierda, insuficiencia ventricular

izquierda, o ambas, pero no pueden explicarse exclusivamente por este mecanismo.

La incidencia y mortalidad reales del SIRPA son dificiles de precisar. Desde la
descripcion hecha por Ashbaugh en 1967, se han publicado innumerables

definiciones del sindrome, asi como cambios en sus términos y definicion.

Casi todas ellas han incluido dentro de sus criterios diversos indices
gasométricos, datos derivados del monitoreo con el catéter de Swan-Ganz,
infiltrados radiograficos, el valor de la presién positiva al final de la espiracién (PEEP)

y de la FiO,, etcétera.

Estas definiciones, sea para estudios terapéuticos farmacoldgicos,
ventilatorios, 0 ambos, habrian cometido un sesgo de inclusién al seleccionar a un
grupo de pacientes muy graves, cuyo riesgo de muerte era inusitadamente alto al
tiempo que ignoraron a aquellos con los cuadros mas leves de la enfermedad con

las consecuencias légicas sobre la frecuencia informada.

El National Heart and Lung Institute estim6 en 2002 y en la poblacién adulta,
gue cada afio en Estados Unidos ocurrian 75 casos nuevos/100 000 habitantes. Sin
embargo, informes mas recientes en Estados Unidos y en el Reino Unido sitian

dicha cifra entre 1.5 y 3.5% de todas las admisiones a las unidades de terapia
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intensiva pediatrica (UTIP). En nifios, la incidencia publicada fluctia entre 8.5y 10.4

casos por cada 1 000 ingresos a las unidades de terapia intensiva pediatrica.

Los datos publicados por diversos autores estan directamente influidos por los
criterios diagnosticos utilizados. Por ejemplo, en nuestro medio, Olivar y Rivera
realizaron una encuesta descriptiva en las ocho principales unidades de terapia
intensiva pediatrica del pais, encontrando una gran diferencia en los criterios para
establecer el diagnodstico, situacion que se refleja de manera directa en las

incidencias respectivas.

Ademas, la incidencia también puede variar segun el tipo de pacientes
estudiados; asi, se encuentra una incidencia anual de sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda (SIRPA) (diagnosticado por un indice PaO,/FiO, < 200, con base
en la escala del sindrome de disfuncion organica multiple) en nifios con sepsis para
el trienio 2005-2008, de 52 casos nuevos por cada 1 000 ingresos a las UCIP
médica y quirargica del Hospital Infantil de México, cifra muy superior a la referida en
Estados Unidos por Royall y Levine en poblacion no seleccionada y casi comparativa
con nuestra UCIP del Hospital Infantil del Estado de Sonora con un estimado de 48

casos en el trienio de 2008-2011.

La mortalidad también es incierta. Aunque se ha notado una tendencia mundial
hacia la disminucion de la mortalidad por el sindrome, las diferentes series

publicadas de adultos con SIRPA la informan de 10 a 90%, en tanto que en nifios,
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Timmons sefala una mortalidad de 52% en una serie de 679 nifios, en quienes la
presencia de SIRPA fue definida por la PEEP y la FiO, requeridas para conservar

una PaO, adecuada.

Ademas de los trabajos de investigacion destinados a obtener pruebas
cientificas de las préacticas clinicas, la demanda de una medicina basada en
evidencias y de la documentacion de los resultados clinicos han constituido un
impulso importante en la medicina clinica en los ultimos afios, por lo que se esperan

cambios.



RESUMEN

Objetico: Conocer la asociacion que existe entre el tiempo de cambio a posicion
prona y la mejora en las condiciones clinicas y gasométricas en pacientes que se
encuentran con diagnostico de SIRPA. Material y Métodos: Durante un periodo de
12 meses (Abril del 2010 a Abril del 2011) se aplicd posicién prono a pacientes
pediatricos menores de 14 afios de edad, que ingresaron a la Unidad de Cuidados
Intensivos Pediatricos del Hospital Infantil del Estado de Sonora, con diagndstico de
SIRPA definido por indice de Murray mayor a 2.5, indice de Kirby (PaO2/FiO2)
menor a 200, FiO2 igual o mayor a 80%. Ante persistencia de un PaO2/FiO2 menor
de 200 por més de 1 hora de ventilacion mecénica asistida y tras una optimizacion
individualizada de la PEEP (10 cmH20), los pacientes fueron posicionados en prono
por 72 horas (Prono Prolongado). Se registré intercambio gaseoso en supino y tras
la permanencia en decubito prono a la 1, 2, 3, 12, 24, 48 y 72 horas posteriores, y
tras retorno a supino. Resultados: Los resultados se expresan como mediana, Se
utilizé t-test (t de student) para determinar diferencias de prono respecto a supino.
De igual forma la mejora significativa a las 72 horas al permitir la disminucién de los
parametros ventilatorios (PEEP), a un manejo con ventilacion mecéanica de
proteccion nos encontramos con la evidencia de la disminucion en los niveles de
PEEP a una mediana de 6 (3-12), con un valor de P=0.01. Conclusiones: En esta
serie de casos, es importante destacar que el empleo de la pronacion por un periodo
de 72 horas fue capaz de evitar el deterioro de la oxigenacion al retornar a supino.

Palabras clave: SIRPA, Posicién Prono, PEEP, Lesion Pulmonar, indice de Kirby,
UCIP



Planteamiento del Problema

Los pacientes que responden al Decubito Prono obtienen el beneficio de la
reduccion de parametros ventilatorios (Ventilacion mecanica de proteccion
pulmonar), disminuyendo asi los riesgo secundarios al manejo ventilatorio mecanico
(Neumotérax). De acuerdo con esto, el Decubito Prono podria disminuir la morbilidad

y mortalidad.

Un tratamiento efectivo del SIRPA en la edad pediatrica, es el manejo
dindmico ventilatorio, pero este hecho no es Unico, otras alternativas han sido de
gran ayuda para el manejo de esta, tal es el caso del cambio de posicion, con
utilizacién de Decubito Prono, pero no hay evidencia de cuanto tiempo es necesario
gque hay que mantener esta posicion, para observar el efecto beneficio por
gasometria y clinicamente a través de la mejora en la oxigenacion, disminucion en

los pardmetros del ventilador, asi como en las constantes vitales.

Pregunta de Investigacion

¢ El Decubito Prono, mejora las condiciones de oxigenacién de los pacientes con

diagnéstico de Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda?



MARCO TEORICO

El sindrome de insuficiencia respiratoria aguda (SIRPA) puede ser causado
por, o relacionado con, muchas alteraciones o enfermedades. El pulmén es un
organo unico en el sentido de que esta en contacto, al mismo tiempo, con la
atmosfera y la totalidad del gasto cardiaco. Por tanto, esta expuesto a sustancias
toxicas del medio externo y del medio interno; en cualquier caso, el resultado es el

mismo, lesién de la membrana alveolocapilar.

Las causas subyacentes pueden dividirse en dos grupos atendiendo a si el
mecanismo fisiopatolégico basico lesiona directamente al epitelio o endotelio
pulmonar. Las lesiones directas son aquellas en las que una sustancia toxica afecta
de modo primario al epitelio, por ejemplo, la broncoaspiracién de contenido géastrico,
contusién pulmonar, neumonias, radiaciones, casi-ahogamiento o inhalacion de

gases toxicos.

El riesgo de aparicion del SIRPA en estos casos depende de la toxicidad,
concentracion y dosis de la sustancia nociva. Sin embargo, con mucho, el
mecanismo fisiopatolégico mas comun en el SIRPA es el indirecto donde por via
hematdgena, un conjunto de mecanismos inflamatorios sistémicos, por lo general
beneficiosos, que han sido calificados como “inflamacion sistémica maligna”, escapa

a sus controles enddgenos habituales causando lesién organica.



El por qué algunos sujetos con una enfermedad aguda determinada
presentan SIRPA y otros no, carece, al momento, de una explicacion satisfactoria.
Con todo, diversos aspectos relacionados con la fisiopatologia del sindrome de
reaccion inflamatoria sistémica (SRIS), como son una produccion inapropiadamente
alta de citosinas proinflamatorias, hiperestimulacion de la médula 6sea, respuesta
inadecuada a la estimulacion de las citosinas, lesion por isquemia-reperfusion,
antiinflamacién excesiva, entre otras, pueden estar incluidas en la pérdida de control

sobre los efectos sistémicos de los mediadores proinflamatorios.

En paciente pediatrico, se han identificado algunos factores de riesgo
relacionados de modo constante con la aparicion de SIRPA, entre los que destacan
la sepsis, broncoaspiracion de material gastrico, el traumatismo y las transfusiones

multiples.

Diversos autores, las causas vinculadas mas a menudo con SIRPA son la
sepsis en general, con algun grado de disfuncién pulmonar en el 95% de los casos y
la pancreatitis aguda en el 42% de los casos. Se ha observado su aparicion
acompafiado de traumatismo craneoencefélico, estado epiléptico, hepatitis
fulminante, mordedura de serpiente, casi-ahogamiento, estado después de paro

cardiorrespiratorio y diversas intoxicaciones, entre otras.



Curso clinico y Anatomia Patoldgica

Como ya se mencion0, un sin numero de causas se han vinculado con la
aparicion del SIRPA, independientemente de lo cual el curso clinico de la
enfermedad sigue un modelo tipico con cuatro etapas o fases bien definidas: 1)
lesion aguda, 2) periodo de latencia, 3) insuficiencia respiratoria aguda y 4)
alteraciones fisiolégicas graves, mismas que se acompafian de cambios
histopatoldgicos y de imagen mas o menos constantes. Es necesario hacer notar
qgue el sindrome y su curso clinico son el resultado de las interacciones de la lesion

inicial con las reacciones enddgenas al mismo y la intervencion terapéutica.

Etapas del sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva aguda (SIRPA)

Lesién aguda
Con algunas lesiones iniciales, como el traumatismo, el tiempo de inicio es

obvio, pero con otros, como la toxicidad por O,, el punto de inicio es muy dificil de
definir. Durante esta fase, puede no haber signos pulmonares especificos; sin
embargo, algunos pacientes hiperventilan aun con oxemia adecuada y tienen

hipocapnia y alcalosis respiratoria.

La auscultacion pulmonar y la placa de térax son normales a menos que la

lesion inicial sea pulmonar (p. €j., neumonia o aspiracion pulmonar).



Periodo de latencia

Sigue al periodo de lesion aguda y dura alrededor de 6 a 48 h. El paciente
parece recuperarse de la lesidbn aguda. No hay inestabilidad cardiopulmonar. La
hiperventilacion puede persistir y la placa de térax muestra infiltrados reticulares
finos consistentes con cumulo de liquido en el espacio intersticial del parénquima

pulmonar.

En esta etapa, puede haber cambios inespecificos en el hematocrito, PaCO2,

pH, DO,, y resistencias vasculares pulmonares en aquellos pacientes que tienen el

sindrome florido. Por tanto, aun cuando el paciente puede lucir estable o inclusive
mejor, puede haber datos sutiles que indican que el SIRPA se presentara en breve

Insuficiencia respiratoria aguda.

Durante esta etapa, el diagnostico clinico se hace en el nifio que presentd una
lesion que puede conducir a SIRPA y quien después tiene taquipnea, disnea,

hipoxemia rebelde al enriquecimiento del medio con O,, infiltrados difusos y

bilaterales en la placa de térax, estertores diseminados a la auscultacién y merma de

la distensibilidad pulmonar.

La mayoria de los casos presenta estas manifestaciones de repente, aunque
en otros son sutiles y progresivas. Los infiltrados y los estertores son el resultado del
edema alveolar e intersticial acumulado. La mayoria de los pacientes tiene

manifestaciones clinicas de escasa duracion, requiriendo escaso apoyo respiratorio;
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sin embargo, algunos presentan deterioro respiratorio progresivo y evolucionan hacia

la siguiente etapa.

Anormalidades fisioldégicas graves

No es posible distinguir el punto de transicion entre esta etapa y su predecesora. En
esta etapa, la hipercapnia sefiala un cuadro grave pero no necesariamente
irreversible. El apoyo respiratorio puede ser necesario por meses enteros, en tanto
los cambios histopatoldgicos del SIRPA grave se resuelven de manera lenta. En
otros nifios, la hipoxemia y la hipercapnia no responden a la terapéutica ventilatoria,
y la muerte sobreviene debido a los cambios metabdlicos por la falta de oxigeno en

el ambito celular y el fracaso hemodinamico.

Anatomia patoldgica
Los cambios histopatoldgicos caracteristicos del SIRPA, frecuentemente
englobados dentro del término “dano alveolar difuso”, estan divididos en dos etapas

o fases.

La primera, denominada exudativa temprana, aparece dentro de las primeras
24 a 96 horas posteriores al inicio de la enfermedad. A esta le sigue una fase cronica
con dos subfases claramente diferenciadas, la proliferativa celular que dura entre 3y

10 dias y la proliferativa fibrética de duracion variable.
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Fase exudativa

En esta fase predominan la congestion capilar, el cimulo de liquido en el
espacio intersticial y el encharcamiento alveolar con liquido proteinaceo, sangre,
leucocitos, macrofagos, detritos celulares y residuos de surfactante. La obstruccion
de los capilares pulmonares con material similar es comun. No obstante que la

degeneracion epitelial es obvia, los cambios endoteliales son sutiles.

Cambios mas marcados se acompafian de obliteracion capilar (agregacion
homotipica). Pueden verse membranas hialinas, sobre todo en el area de conductos
alveolares. A Ultimas fechas, se ha destacado que la respuesta a una lesién directa

(SIRPA pulmonar) es diferente a la de una lesién indirecta (SIRPA extrapulmonar).

Estas diferencias parecen ser evidentes desde el nivel microscoépico, pues en el
SIRPA pulmonar predominan el edema alveolar, la hemorragia y el camulo de
neutréfilos agregados, en tanto que en el SIRPA extrapulmonar predominan la
congestion vascular y el edema intersticial, fendbmeno que parece tener repercusion

en la fisiopatologia del sindrome.

Fase proliferativa celular

Hay una proliferacion intensa de las células de los neumocitos tipo Il, al parecer
como un mecanismo reparador, ya que dichas células pueden transformarse en
neumaocitos tipo I, las cuales por lo general tapizan los espacios alveolares. El liquido

intersticial puede persistir y contiene fibras de colagena y diversos inmunocitos.
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Fase proliferativa fibrética

La celularidad disminuye y la estructura pulmonar normal esta totalmente
afectada. Las membranas hialinas son sustituidas por fibroblastos proliferativos y el
liquido alveolar se organiza. Hay también una notoria disminucion en el numero de

capilares pulmonares permeables.

Por altimo, se produce fibrosis de los conductos alveolares y de la periferia de
los bronquiolos. No todos los casos progresan a la fase cronica del sindrome; los

gue lo hacen, sufren insuficiencia respiratoria intratable.

Patogenia

El sindrome de insuficiencia respiratoria aguda (SIRPA) es un sindrome
clinico resultado de diferentes estimulos nocivos (sepsis, isquemia-reperfusion,
hipoxia, coagulacion intravascular diseminada (CID), activacion del complemento,
etc.), cuyo punto central comun es su capacidad para lesionar la membrana
alveolocapilar a través de mediadores celulares y humorales, con el consecuente

aumento en la permeabilidad vascular y el camulo de liquido alveolar e intersticial.

A pesar de los vertiginosos avances experimentados en el conocimiento de la
biologia molecular de la reaccion inflamatoria, no ha sido posible, hasta el dia de
hoy, identificar un mecanismo patégeno Unico, estrechamente relacionado con el
sindrome, situacién que puede ser explicada, al menos en parte, por los siguientes

factores:
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1. Ninguan estudio en modelos in vivo e in vitro ha podido sefalar un mediador
central, humoral o celular, Unico, que explique satisfactoriamente todos los casos

de SDRA.

2. Casi todos los sistemas enddgenos de proteccion (neutréfilos, citosinas,
mediadores lipidos, complemento, cascada de la coagulacion, etc.) estan
incluidos y relacionados entre si, en mayor o menor grado, en la reaccion

inflamatoria observada en el SDRA.

3. El SDRA puede presentarse dentro del marco clinico del sindrome de reaccién
inflamatoria sistémico, del sindrome de disfuncién multiorganica, o ambos, o aun

en su ausencia.

4. Los mediadores humorales participantes, por ejemplo TNF-a, pueden actuar en

toda la economia, de manera local y exclusiva en microambientes célula-célula

A pesar de lo anterior, en la actualidad se reconoce que hay un modelo mas
0 menos constante de fendbmenos, humorales y celulares, en el cual la interaccion de
neutréfilos y macrofagos con las células endoteliales juega un papel central. Debido
a que este proceso se constituye sobre una complicada red de interacciones

bioldgicas y a que su andlisis en detalle escapa a los alcances de este trabajo.
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Fisiopatologia

La fisiopatologia del SIRPA es practicamente igual tanto en adultos como en
nifos; sin embargo, hay ciertas particularidades en la edad pediatrica que
predisponen a este grupo de edad a sufrir mayor lesidén alveolar y llegar al colapso

ventilatorio mas temprano.

Fisiopatologia general

El fendmeno caracteristico del SIRPA es el edema intersticial y alveolar
secundario al aumento en la permeabilidad capilar pulmonar; este camulo anormal
de liquido produce un decremento en la distensibilidad pulmonar y de la capacidad
funcional residual y un incremento en el espacio muerto. Ademas, como
consecuencia de la hipertension pulmonar y del aumento de la presion media de
vias respiratorias (PmVR) ocasionado por la ventilacibn mecanica, el flujo linfatico

disminuye de modo considerable, lo cual puede aumentar la fuga de liquido.

La alteracién primaria en el intercambio gaseoso esta condicionada por un
aumento en los cortocircuitos intrapulmonares (CC) secundarios al colapso alveolar

y la microtrombosis.

El colapso alveolar (disminucion de la capacidad funcional residual), se

produce por cumulo intraalveolar de liquido de edema e inactivacion del surfactante

alveolar, asi como merma en su sintesis.
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La fraccion de CC puede ser tan grande como 0.5 y se ha demostrado que
su magnitud se correlaciona positivamente con la muerte. Como es de esperarse en
estos casos, la hipoxemia no responde a la administracion exégena de oxigeno en
grandes cantidades; por lo general la PaCO2 se encuentra baja por la

hiperventilacion compensadora.

No obstante que en el ambito celular hay una lesion uniforme, en las fases
tempranas del SDRA, el edema pulmonar y las alteraciones en la mecanica
respiratoria no estan uniformemente distribuidas dentro del parénquima pulmonar, ya
que las partes declive se ven mas afectadas debido a que la fuerza de gravedad

facilita un mayor cumulo de liquidos en dichas zonas.

Las regiones pulmonares respetadas por el edema muestran una
distensibilidad pulmonar cercana a lo normal. Entonces, es la cantidad disminuida de
parénquima pulmonar disponible para efectuar la ventilacion el mecanismo

encargado de la disminucién en la distensibilidad pulmonar.

Las regiones con distensibilidad normal son las mas susceptibles a presentar
lesiones relacionadas con la ventilacidbn mecénica, ya que son ellas quienes reciben

casi todo el volumen de ventilacion pulmonar (V).

A Ultimas fechas, Gattinoni ha descrito diferencias importantes en el

comportamiento de la mecéanica pulmonar durante fases tempranas de evolucion
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dependiendo de si el SIRPA es pulmonar o extrapulmonar. En el primer caso
predomina la consolidacion pulmonar, la pared toracica es muy distensible y el
parénquima lo es muy poco; este grupo de pacientes no aumenta su distensibilidad

en respuesta a la presion positiva al final de la espiracion (PEEP).

Por el contrario, el pulmon del SIRPA extrapulmonar tiene mayor
encharcamiento alveolar, la pared toracica es mas rigida y el parénquima pulmonar
mas distensible y responde de manera adecuada a la PEEP. Estos resultados

podrian ayudar a racionalizar de mejor manera el tratamiento ventilatorio.

En el SIRPA tardio, la fibrosis difusa se acompafa de lesiones enfisematosas
y obstruccion de las vias respiratorias, hallazgos muy semejantes a los descritos en
la displasia broncopulmonar, en la cual el pulmén es realmente rigido y tendiente al
colapso, consecuencia de la fibrosis, al contrario del “pulmén pequefio” del SIRPA

temprano.

En pacientes adultos, en fases tardias de SIRPA, se ha demostrado un
componente obstructivo en la mecéanica ventilatoria de dichos pacientes. No hay
pruebas de que se dé el mismo problema en nifios. Sin embargo, en fases
tempranas, Newth y colaboradores demostraron que no hay componente obstructivo

alguno en la mecanica ventilatoria de los nifios con SIRPA grave.
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La disfuncion cardiaca es un acompafante casi constante durante el SIRPA
franco. No es raro observar un incremento en las resistencias vasculares
pulmonares (RVS), lo cual, en teoria, tendria un efecto beneficioso sobre el
intercambio gaseoso. Sin embargo, en los pacientes mas gravemente enfermos, es

frecuente observar hipertension pulmonar franca y persistente.

Debe recordarse que el SIRPA se da en el ambito de enfermedades como la
sepsis y la pancreatitis aguda, donde se ha descrito una merma considerable en el
rendimiento inotrépico del corazén, que aun cuando es raro que se presente como
insuficiencia cardiaca, el corazon puede ser incapaz de mejorar el gasto cardiaco

ante las demandas metabdlicas tisulares o al estimulo inotrépico farmacoldgico.

La combinacion de los dos fendmenos mencionados puede resultar por ultimo
en una disminucion considerable de la fraccion de expulsién ventricular derecha.
Méas todavia, la aplicacion de presion positiva al final de espiraciéon con fines
terapéuticos puede empeorar la hipertensién arterial pulmonar, pues esta presion se
transmite de manera directa a los vasos perialveolares (mas del 70% del total de
vasos pulmonares) y de ese modo aumentan las resistencias vasculares pulmonares

y, por tanto, la poscarga del ventriculo derecho.

En casos extremos, conforme la hipertension pulmonar empeora, el camulo

sanguineo ventricular ocasiona que el tabique interventricular protruya hacia la
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camara izquierda y, por ende, una reduccion en el volumen de llenado y de la

fraccion de expulsion ventricular correspondientes (p. €j., bajo gasto cardiaco).

Alun mas, cualquier aumento en la presion intrapleural juxtapericardica se
transmite de manera directa a la auricula derecha y aumenta la PVC, lo cual aminora
el retorno venoso y a su vez el gasto cardiaco. Por ello, la merma del gasto cardiaco
en estos pacientes puede resultar del proceso fisiopatologico propio del sindrome y

de la intervencion terapéutica ventilatoria si ésta no es adecuadamente monitoreada.

Particularidades en la edad pediatrica

El pulmén en los nifios menores de ocho afios de edad se encuentra en
pleno desarrollo. La superficie de intercambio gaseoso es minima y los sacos
alveolares, aunque individualmente estan bien desarrollados, carecen de los poros
de Khon que facilitan la comunicacién alveolo-alveolo. Por tanto, en ellos la
tendencia al colapso alveolar es mayor y el intercambio gaseoso se afecta en mayor

proporcion con lesiones pequefas.

En respuesta a lo anterior, el nifio debe aumentar su trabajo respiratorio v,
por consiguiente, su gasto metabdlico y consumo de oxigeno. Aun mas, la gran
distensibilidad de la pared toracica caracteristica de los lactantes y su escasa masa

muscular hacen infructuoso dicho esfuerzo.
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En los neonatos con SIRPA, la estabilidad alveolar también se ve afectada
por la deficiencia en cantidad y calidad del surfactante (agente tensoactivo) alveolar.
Diversos componentes del surfactante se encuentran disminuidos, por ejemplo,
fosfatidilglicerol, la fosfatidilcolina, proteina A y acidos grasos insaturados amén de
gue su estructura también se encuentra alterada, pues el contenido de grandes
agregados micelares también esta reducido en relacién con el adulto, todo lo cual

favorece el colapso alveolar.

En estos pacientes, el sistema de defensa antioxidante se encuentra
inmaduro, lo que los expone a sufrir mayor dafio por los radicales libres de oxigeno
derivados de los ciclos de la lipooxigenasa y ciclooxigenasa y del “estallido”

respiratorio de los polimorfonucleares.

En resumen, durante el sindrome de insuficiencia respiratoria aguda (SIRPA)
se presentan alteraciones fisiopatolégicas que afectan a considerablemente dos de

los determinantes de la oxigenacion tisular, el contenido arterial de oxigeno (CaO,) y

el gasto cardiaco, lo cual ocurre en una situacion donde las demandas metabdlicas
de oxigeno y su consumo estan aumentadas por la reaccion inflamatoria sistémica,
sepsis, insuficiencia organica multiple, etcétera.
Diagnostico

El diagndstico del sindrome de insuficiencia respiratoria aguda (SIRPA) en
pediatria se basa en el analisis de los antecedentes, los hallazgos clinicos y los

examenes radiograficos y gasométricos.
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No hay examen de laboratorio o gabinete alguno que identifique claramente a
los pacientes que tendran SIRPA, lo cual, aunado a la falta de uniformidad en los
criterios utilizados hasta la fecha, ha hecho un caos del diagndstico de esta entidad

nosologica tanto en niflos como en adultos.

Esta confusion ha generado una falsa idea de la enfermedad en la mayoria
de los clinicos, pues sélo se la identifica en los casos mas graves de una
enfermedad ya de por si grave, de manera tal que los pacientes con manifestaciones
leves de la enfermedad no son reconocidos y el espectro clinico del padecimiento se

ve artificiosamente reducido.

A Ultimas fechas, el Consenso Americano-Europeo sobre SIRPA, con la
finalidad de clarificar y facilitar su identificacién, propuso una definicion diagndéstica
para la enfermedad, tomando en cuenta aspectos radiograficos, gasométricos y
hemodindmicos. Esta definiciébn propone dos etapas de gravedad en la enfermedad
y permite asi clasificar mejor a los pacientes que seran incluidos en estudios de

investigacion.

La primera etapa es la de “dafio pulmonar agudo”; este término se refiere a un

cambio agudo en el funcionamiento pulmonar, tipicamente en el intercambio

gaseoso.
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Desde el punto de vista histolégico, se le identifica con un dafio alveolar
difuso y es el resultado de cambios minimos en la unidad alveolocapilar y cimulo
anormal de agua, o solutos, o0 ambos en el espacio aéreo, o intersticio, o en los dos.
Conforme la lesion de la membrana alveolocapilar progresa, los cambios anatémicos
se acentuan, al igual que las alteraciones funcionales y se establece la segunda
etapa del sindrome, el sindrome de insuficiencia respiratoria aguda propiamente

dicho.

A continuacion se presentan los datos mas destacados de los examenes

Gtiles en el diagnéstico del SDRA:

Estudios de imagen

La placa posteroanterior de torax sigue siendo la herramienta mas util para el
clinico en la evaluacién del edema pulmonar no cardiégeno. No obstante que la
placa de térax puede verse normal por algunas horas después de la lesion
precipitante, la aparicion florida de los infiltrados difusos bilaterales siempre tiene
lugar entre 4 y 24 horas posteriores a la apariciéon del primer signo radiogréafico

anormal.

Los infiltrados pueden ser indistinguibles de aquellos vistos en la insuficiencia
cardiaca congestiva; sin embargo, en general, se acepta que los del SIRPA estan
menos afectados en su distribucion por la gravedad y tienden a localizarse mas

periféricamente. El clinico debe tener presente que las imagenes radiograficas
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cambian por influencia de la intervencion terapéutica; por ejemplo, la sobrecarga

hidrica puede empeorar el edema y la utilizacion de diuréticos puede disminuirlo.

La PEEP o cualquier otra medida terapéutica que aumente la presiéon media
en la via respiratoria reduce las densidades en determinadas regiones, sobre todo
en las zonas menos afectadas, dando el aspecto de cierta mejoria en el edema
pulmonar a pesar de la persistencia en las alteraciones gasométricas. En los ultimos
afos, la tomografia axil computadorizada de térax ha revelado datos clave para el

entendimiento y tratamiento del SIRPA.

La mayor utilidad de este elemento diagnostico esta en relacién con su
sensibilidad y especificidad para cuantificar la proporcion de parénquima afectado,
pues ésta tiene correlacién negativa con la afeccion en el intercambio gaseoso y la
disminucién en la distensibilidad pulmonar; ademas, puede detectar zonas de
barotrauma, o infeccidén localizada, o ambas, no detectadas mediante las placas
simples. La realizacion de este estudio, en la mayor de los casos, no representa un

riesgo mayor en estos pacientes, excepto en los mas inestables.

Gases arteriales

Esta es una parte central en el cuidado y diagndstico de los pacientes con
SIRPA. Casi invariablemente los pacientes se presentan con alcalosis respiratoria e
hipoxemia (insuficiencia respiratoria tipo 1). Conforme la lesion endotelial y el espacio

muerto aumentan, los hallazgos gasométricos evolucionan hacia la hipercapnia con
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acidosis respiratoria e hipoxemia resistente al tratamiento ordinario e inclusive al

ventilatorio.

En los niflos mas graves, la acidosis puede hacerse mixta, en la cual la
participacion metabdlica es a expensas de un a