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Abstract	
  
	
  

	
  This	
  presentaJon	
  is	
  a	
  part	
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  Health	
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  of	
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  January	
  –	
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Síndrome	
  de	
  Insuficiencia	
  
Respiratoria	
  Progresiva	
  del	
  Adulto	
  



•  También	
  denominado:	
  
	
  

–  	
  Pulmón	
  de	
  choque	
  
–  Atelectasia	
  conges4va	
  
–  1978.	
  Ashbaugh	
  y	
  Pe=y	
  	
  lo	
  

llamaron	
  Síndrome	
  de	
  
Insuficiencia	
  Respiratoria	
  
Progresiva	
  del	
  Adulto	
  (SIRPA)	
  	
  

–  1994.	
  	
  Se	
  denomino	
  Síndrome	
  
de	
  Insuficiencia	
  Respiratoria	
  
Aguda	
  (SIRA)	
  



Síndrome	
  caracterizado	
  por	
  disnea,	
  hipoxemia	
  
progresiva,	
  infiltrados	
  bilaterales	
  observados	
  
en	
  la	
  radiograVa	
  de	
  tórax	
  y	
  una	
  disminución	
  en	
  
la	
  distensibilidad	
  pulmonar	
  	
  que	
  se	
  presenta	
  	
  
después	
  de	
  sufrir	
  traumaJsmo,	
  
choque,	
  pancreaJJs	
  e	
  infección	
  viral.	
  

Nash	
  y	
  colaboradores	
  atribuyeron	
  
el	
  daño	
  pulmonar	
  a	
  la	
  toxicidad	
  del	
  
O2	
  y	
  a	
  la	
  venJlación	
  



•  (1988)	
  En	
  un	
  intento	
  
por	
  definir	
  	
  este	
  
síndrome,	
  se	
  creó	
  un	
  
sistema	
  de	
  clasificación	
  
con	
  una	
  escala	
  de	
  4	
  
puntos	
  de	
  acuerdo	
  al	
  
daño	
  pulmonar:	
  

Nivel	
  de	
  PEEP	
  (presión	
  posiLva	
  al	
  
final	
  de	
  la	
  inspiración).	
  

Relación	
  PaO2/FIO2	
  

Distensibilidad	
  

Infiltrados	
  radiológicos	
  



•  1994.	
  Se	
  introdujo	
  
una	
  nueva	
  definición	
  
por	
  la	
  American-­‐
European	
  	
  Consensus	
  
Conference	
  
Commiaee:	
  

	
  

Lesión	
  aguda	
  pulmonar:	
  	
  
Pacientes	
  con	
  hipoxemia,	
  

definida	
  como	
  la	
  razón	
  entre	
  la	
  
PaO2	
  y	
  la	
  FIO2	
  <	
  300.	
  

SIRA:	
  hipoxemia	
  severa,	
  PaO2/
FIO2	
  <	
  200.1	
  



EPIDEMIOLOGÍA	
  

•  The	
  NaJonal	
  InsJtutes	
  of	
  Health	
  (NIH)	
  sugiere	
  
una	
  incidencia	
  de	
  aproximadamente	
  75	
  por	
  
cada	
  100,000	
  habitantes	
  aproximadamente	
  
con	
  una	
  mortalidad	
  de	
  aproximadamente	
  de	
  
40-­‐60	
  %.	
  







•  Primeras	
  12	
  a	
  24	
  horas	
  después	
  de	
  la	
  lesión	
  
	
  
– Paciente	
  parece	
  estable	
  con	
  signos	
  y	
  síntomas	
  
muy	
  leves,	
  y	
  pocos	
  hallazgos	
  radiológicos.	
  

– Puede	
  hallarse	
  un	
  infiltrado	
  radiológico	
  si	
  es	
  
causado	
  por	
  neumonía	
  o	
  por	
  aspiración	
  de	
  
contenido	
  gástrico.	
  



•  El	
  primer	
  síntoma	
  es	
  la	
  taquipnea	
  asociada	
  
con	
  hipoxemia	
  refractaria.	
  



•  Después	
  de	
  1	
  a	
  5	
  días	
  de	
  iniciados	
  los	
  
síntomas,	
  se	
  escuchan	
  estertores	
  y	
  aparecen	
  
hallazgos	
  radiológicos	
  que	
  son	
  infiltrados	
  
alveolares	
  con	
  broncogramas	
  aéreos.	
  	
  



•  La	
  TC	
  muestra	
  consolidación	
  pulmonar	
  	
  con	
  	
  
distribución	
  irregular,	
  influida	
  probablemente	
  
por	
  la	
  gravedad.	
  



	
  
•  El	
  cuadro	
  clínico	
  es	
  similar	
  al	
  que	
  se	
  

presenta	
  en	
  la	
  falla	
  cardiaca	
  
congesJva,	
  debido	
  a	
  :	
  taquipnea,	
  
disnea,	
  cianosis.	
  	
  

	
  

ICC	
  	
  =	
  SIRA	
  
Presión	
  capilar	
  
pulmonar	
  :	
  

menor	
  o	
  dentro	
  
del	
  rango	
  normal	
  

<	
  15	
  mmHg	
  

Se	
  eleva	
  la	
  presión	
  
capilar	
  pulmonar.	
  



•  Entre	
  3	
  y	
  7	
  días	
  del	
  comienzo	
  de	
  síntomas,	
  la	
  
consolidación	
  radiológica	
  se	
  vuelve	
  menos	
  
confluente	
  y	
  se	
  observa	
  una	
  imagen	
  en	
  vidrio	
  
despulido,	
  con	
  infiltrados	
  a	
  medida	
  que	
  el	
  
pulmón	
  se	
  transforma	
  de	
  un	
  pulmón	
  
edematoso	
  a	
  un	
  pulmón	
  fibroso.	
  	
  



•  Debido	
  a	
  esta	
  fibrosis,	
  el	
  pulmón	
  
se	
  vuelve	
  rígido	
  disminuyendo	
  su	
  
distensibilidad.	
  	
  



•  Generalmente	
  los	
  pacientes	
  se	
  
encuentran	
  con	
  asistencia	
  
venJlatoria	
  que	
  está	
  asociada	
  
con	
  barotrauma,	
  pudiendo	
  
desarrollarse	
  neumotórax,	
  
neumomediasJno,	
  enfisema	
  
subcutáneo,	
  etc.	
  	
  



•  La	
  superinfección	
  y	
  la	
  disfunción	
  mulJorgánica	
  son	
  a	
  
menudo	
  la	
  causa	
  de	
  la	
  muerte.	
  



ANATOMÍA	
  PATOLÓGICA	
  	
  
•  El	
  DAD	
  (Daño	
  aveolar	
  	
  difuso)	
  que	
  caracteriza	
  
esta	
  enJdad	
  ,	
  se	
  puede	
  dividir	
  en	
  tres	
  fases,	
  
que	
  son	
  secuenciales	
  ,	
  pero	
  que	
  también	
  
pueden	
  superponerse	
  entre	
  ellas.	
  



FASE	
  EXUDATIVA	
  
4º	
  O	
  7º	
  DÍA	
  



FASE	
  PROLIFERATIVA	
  
1ª	
  	
  A	
  3ª	
  	
  SEMANAS	
  



FASE	
  FIBROTICA	
  
3ª	
  A	
  4ª	
  	
  SEMANAS	
  



VASOS	
  PULMONARES	
  

La	
  hipertensión	
  
pulmonar	
  es	
  una	
  
complicación	
  del	
  

SIRA	
  	
  



La	
  trombosis	
  se	
  ha	
  
documentado	
  en	
  
95%	
  de	
  los	
  casos.	
  	
  







DIAGNOSTICO	
  

CLINICO	
  

RX	
  



TAC	
  

Muestra	
  consolidación	
  
pulmonar,	
  así	
  como	
  la	
  
extensión	
  del	
  proceso.	
  	
  
	
  
Puede	
  revelarnos	
  
barotrauma,	
  empiema	
  o	
  
abscesos	
  pulmonares.	
  



Gases	
  
sanguíneos	
  

Estudios	
  iniciales	
  muestran	
  alcalosis	
  
respiratoria	
  y	
  diferentes	
  grados	
  de	
  

hipoxemia	
  con	
  disminución	
  de	
  la	
  PaO2.	
  
	
  	
  

Esta	
  hipoxemia	
  es	
  resistente	
  a	
  la	
  	
  
administración	
  de	
  oxígeno.	
  



Lavado	
  
broncoalveolar	
  

80%	
  de	
  PMN	
  

Medición	
  de	
  presiones	
  
capilar,	
  pulmonar	
  y	
  en	
  

cuña	
  





DIAGNOSTICO	
  DIFERENCIAL	
  
	
  
•  Falla	
  cardiaca	
  congesJva	
  
•  BronquiJs	
  obliterante	
  
•  Neumonías	
  (bacterianas,	
  virales,	
  micóJcas)	
  
•  Edema	
  pulmonar	
  neurogénico.	
  



TRATAMIENTO	
  
•  Paciente	
  debe	
  ser	
  tratado	
  en	
  terapia	
  intensiva	
  



•  Estricto	
  control	
  del	
  padecimiento	
  de	
  base	
  
parJcularmente	
  con	
  la	
  neumonía,	
  y	
  en	
  el	
  caso	
  
de	
  infecciones	
  abdominales	
  aumentar	
  las	
  
dosis	
  de	
  los	
  anJmicrobianos.	
  

	
  
•  Debe	
  evitarse	
  cualquier	
  Jpo	
  de	
  infección	
  
nosocomial	
  



•  Prevenir	
  el	
  sangrado	
  gastrointesJnal	
  y	
  la	
  
tromboembolia.	
  

•  Alimentación	
  enteral	
  

•  El	
  uso	
  de	
  la	
  venJlación	
  apoyada	
  por	
  presión	
  es	
  
el	
  más	
  recomendable	
  en	
  este	
  Jpo	
  de	
  lesión,	
  
ya	
  que	
  de	
  esta	
  manera	
  se	
  controlan	
  las	
  
presiones	
  que	
  se	
  generan	
  en	
  el	
  pulmón.	
  



•  El	
  método	
  más	
  apropiado	
  de	
  venJlación	
  
mecánica	
  es	
  de	
  6	
  mL/kg,	
  con	
  presión	
  posiJva	
  
al	
  final	
  de	
  la	
  espiración	
  (PEEP),	
  sólo	
  por	
  24	
  a	
  
72	
  horas.	
  

La	
  razón	
  para	
  aplicar	
  PEEP	
  es	
  
evitar	
  un	
  recolapso	
  
subsiguiente.	
  



•  Los	
  alvéolos	
  reclutados	
  proporcionan	
  varios	
  
beneficios	
  en	
  el	
  tratamiento	
  del	
  paciente.	
  

Mejoran	
  la	
  relación	
  V/Q	
  y	
  el	
  
intercambio	
  de	
  gases	
  

Los	
  alvéolos	
  que	
  están	
  parLcipando	
  en	
  todo	
  
el	
  ciclo	
  respiratorio	
  Lenen	
  menos	
  riesgo	
  de	
  	
  
lesión	
  debido	
  al	
  esfuerzo	
  de	
  rompimiento	
  	
  

ocasionado	
  por	
  abrirse	
  y	
  cerrarse.	
  

La	
  PEEP	
  previene	
  la	
  formación	
  
de	
  monocapas	
  inestables	
  de	
  agente	
  

tensoacLvo	
  en	
  los	
  alvéolos,	
  por	
  lo	
  tanto	
  
mejora	
  la	
  distensibilidad	
  

pulmonar.	
  



•  Los	
  NaJonal	
  InsJtutes	
  of	
  Health	
  ARDS	
  
Network,	
  han	
  creado	
  una	
  tabla	
  de	
  algoritmo	
  
para	
  la	
  uJlización	
  de	
  la	
  PEEP	
  en	
  relación	
  con	
  la	
  
fracción	
  inspirada	
  de	
  oxígeno.	
  



En	
  general	
  los	
  márgenes	
  
operaLvos	
  de	
  la	
  PEEP	
  en	
  este	
  Lpo	
  
de	
  lesión	
  pulmonar	
  son	
  de	
  8	
  a	
  25	
  

cmH2O.	
  



Disminuye	
  la	
  
canJdad	
  de	
  
cortocircuitos	
  
pulmonares	
  	
  	
  

Disminuye	
  la	
  
presión	
  arterial	
  

pulmonar	
  (aunque	
  
no	
  a	
  niveles	
  
normales)	
  

Aumenta	
  la	
  
oxigenación	
  de	
  

la	
  sangre	
  

Reduce	
  la	
  FiO2	
  
aproximadamente	
  15%,	
  	
  

Reduce	
  la	
  toxicidad	
  por	
  el	
  
O2.	
  	
  	
  

NO	
  por	
  3	
  hasta	
  53	
  
días	
  





FARMACOLOGICO	
  
	
  
•  AnJnflamatorios:	
  	
  
– CorJcoesteroides.	
  	
  
–  Inhibidores	
  de	
  la	
  ciclooxigenasa.	
  	
  
–  Inhibidores	
  de	
  Prostaglandinas,interleucinas.	
  	
  

•  Surfactante:	
  	
  
– SintéJco	
  en	
  areosol.	
  	
  





PRONOSTICO	
  

•  Mortalidad	
  del	
  50	
  al	
  70%.	
  
•  Aunque	
  puede	
  descender	
  con	
  tratamiento	
  	
  
opJmo	
  

•  Índice	
  mas	
  elevado	
  en	
  px	
  de	
  65	
  años	
  en	
  adelante	
  
en	
  los	
  que	
  Jene	
  el	
  diagnosJco	
  de	
  riesgo	
  de	
  
sepsis.	
  

•  Muerte	
  precoz(72hrs)	
  
•  Muerte	
  tardía	
  (después	
  de	
  72	
  hrs)	
  



•  La	
  causa	
  de	
  muerte	
  en	
  px	
  que	
  viven	
  3	
  días	
  
son:	
  	
  
–  Infección	
  	
  
– Sepsis	
  secundarias	
  
–  Insuficiencia	
  respiratoria	
  
–  Infección	
  respiratoria	
  persistente	
  	
  
– Fracaso	
  mulJorgánico.	
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