QUEMADURAS
Lesiones de los tejidos producidas por energía térmica transmitida por radiación, productos químicos o contacto eléctrico que producen desnaturalización de las proteínas, edema y pérdida de líquido intravascular debido a aumento de la permeabilidad vascular. 

Las quemaduras térmicas pueden deberse a cualquier fuente de calor capaz de elevar la temperatura de la piel y las estructuras profundas hasta un nivel que produce la muerte celular y la coagulación de las proteínas o calcinación. Las causas más frecuentes son las llamas, los líquidos muy calientes y los objetos o gases calientes que contactan con la piel. La extensión y profundidad de la quemadura depende de la cantidad de energía transferida desde la fuente. 

Las quemaduras por radiación se producen con más frecuencia por exposición prolongada a la radiación solar ultravioleta (quemadura solar) pero también por exposición intensa o prolongada a otras fuentes de radiación ultravioleta (por lámparas para bronceado) o fuentes de rayos X u otra radiación. 

Las quemaduras químicas pueden estar causadas por ácidos o bases fuertes, fenoles, cresoles, gas mostaza o fósforo. Todos estos agentes producen necrosis, que se puede extender lentamente durante varias horas. 

Las quemaduras eléctricas son el resultado de la generación de calor, que puede alcanzar 5.000 ºC. Debido a que la mayor parte de la resistencia a la corriente eléctrica se localiza en el punto donde el conductor contacta con la piel, las quemaduras eléctricas suelen afectar a la piel y los tejidos subyacentes. Pueden ser de cualquier tamaño y profundidad.  La necrosis progresiva y la formación de escaras suele ser de mayor intensidad y afecta a estructuras más profundas de lo que indica la lesión inicial. La lesión eléctrica, especialmente por corriente alterna, puede producir inmediatamente parálisis respiratoria, fibrilación ventricular o ambas.

Síntomas y signos 

La profundidad de la quemadura se clasifica como de primer, segundo o tercer grado. Las de primer grado son rojas, muy sensibles al tacto y generalmente húmedas. La superficie se blanquea claramente a la presión suave y no se producen ampollas. 

Las quemaduras de segundo grado pueden producir ampollas o no. La base de las ampollas puede ser eritematosa o blanquecina con un exudado fibrinoso. Son sensibles al tacto y pueden blanquearse a la presión. 

Las quemaduras de tercer grado no suelen producir ampollas. La superficie de la quemadura puede ser blanca y flexible, negra, calcinada y coriácea o rojo brillante por la fijación de hemoglobina en la región subdérmica. Las quemaduras de tercer grado de color pálido se pueden confundir con la piel normal, pero los vasos subdérmicos no se blanquean a la presión. Las quemaduras de tercer grado suelen producir anestesia o hipoestesia. Se pueden separar los pelos de los folículos con facilidad. Con frecuencia las quemaduras de segundo  grado profundas  y las de tercer grado sólo se pueden diferenciar tras 3 a 5 d de observación. 

Complicaciones 

Las secuelas sistémicas (p. ej., colapso circulatorio hipovolémico, infección) y la alteración ventilatoria del tracto respiratorio suelen ser más graves que los efectos locales. La infección, incluso en las quemaduras de pequeño tamaño, es una causa importante de mortalidad y la más importante de pérdida de función y deformidad estética, especialmente en cara y manos. La vasoconstricción que produce una hipoperfusión periférica, sobre todo en las áreas quemadas, provoca una alteración grave en la defensa local del huésped, favoreciendo la invasión bacteriana. El tejido muerto, el calor, la hipoperfusión periférica y la humedad son el terreno ideal para el crecimiento bacteriano. Al poco tiempo de la quemadura predominan los estreptococos y estafilococos, y a los 5-7 d las bacterias gramnegativas. La flora mixta está presente siempre. La evolución exacta de los sucesos, incluyendo los materiales empleados para apagar el fuego, aportan una idea sobre la extensión de la contaminación bacteriana y la probabilidad de infección. 

La lesión térmica del tracto respiratorio inferior suele estar producida por la inhalación de vapor en personas alertas pero, si se altera el nivel de conciencia, se puede deber a la inhalación de gases calientes, lo que produce una obstrucción inmediata de la vía aérea superior. El edema de la vía aérea puede provocar una obstrucción de ésta de instauración más lenta. La lesión química de los capilares alveolares de las vías aéreas de pequeño tamaño puede inducir una insuficiencia respiratoria progresiva retardada. La inhalación de productos tóxicos (p. ej., cianuro, aldehídos tóxicos, monóxido de carbono) generados por la combustión de material tóxico (p. ej., madera, plástico) puede ocasionar lesiones térmicas de la faringe y la vía respiratoria superior, así como trastornos de la ventilación. Además, el monóxido de carbono inhalado se fija a la Hb y reduce sustancialmente el transporte de oxígeno. 

La mayoría de las arritmias cardíacas en pacientes quemados están producidas por hipovolemia, hipoxia, acidosis o hiperpotasemia. Estas alteraciones metabólicas se deben corregir antes de utilizar medicamentos con efectos sobre el corazón. La taquicardia y la fibrilación ventricular son excepciones que precisan tratamiento inmediato mientras se corrigen las anomalías metabólicas subyacentes. Se debe vigilar el pulso, la TA, la temperatura, el ECG, los gases en sangre arterial y el Hto para detectar anomalías metabólicas, especialmente en ancianos. 

Es frecuente la hipopotasemia durante la fase inicial de la reanimación porque los líquidos de reposición no suelen contener potasio, las reservas de potasio en pacientes que toman diuréticos pueden ser escasas y porque parte del potasio se pierde unido a los apósitos de nitrato de plata hipotónico al 0,5%. El potasio sérico se debe mantener por encima de 4 mEq/l. El nitrato de plata también arrastra Na y Cl, produciendo en ocasiones hiponatremia, hipocloremia y alcalosis hipoclorémica graves. 

La hipoalbuminemia se debe a una combinación de efectos dilucionales de la reposición con líquidos que contienen sodio y a la pérdida de proteínas en el edema que existe por debajo de la escara. Se debe infundir una solución de coloides durante la fase de reanimación para mantener un nivel de albúmina sérica por encima de 2,5 g/dl y las proteínas totales en >5 g/dl. Debido a que la mayoría del Ca sérico está unido de forma reversible a la albúmina, la hipoalbuminemia se puede acompañar de hipocalcemia. La fracción ionizada de Ca sérico suele ser normal pero se debe determinar periódicamente. Se deben administrar diariamente suplementos de Ca, fosfato y Mg. 

La acidosis metabólica puede estar producida por mala perfusión tisular debida a hipovolemia o insuficiencia cardíaca. La caída del pH sérico por debajo de 7,2 se debe tratar con bicarbonato sódico intravenoso.

La vasoconstricción periférica que provoca hipoperfusión local se debe a reposición de líquidos inadecuada durante la fase de reanimación. La mala perfusión tisular local puede estar ocasionada por compresión por escara o fascia, en cuyo caso se debe hacer escarotomía o fasciotomía (v. más adelante). 

La mioglobinuria puede ser el resultado de constricciones isquémicas del músculo, lesiones por aplastamiento o quemaduras térmicas o eléctricas profundas del músculo. El flujo de orina se debe mantener inicialmente a 100 ml/h en adultos y por encima de 1ml/kg/h en niños. Es necesario conseguir una diuresis osmótica (en adultos mediante administración intravenosa de 12,5 g de manitol cada 4 a 8 h o con más frecuencia si es necesario) hasta que desaparezca la mioglobinuria. En los adultos con mioglobinuria grave se debe alcalinizar la orina con 50 mEq de bicarbonato sódico i.v. cada 4 a 8 h según sea necesario, con determinaciones frecuentes del pH en suero y orina. El objetivo es conseguir un pH urinario superior a 8. El tratamiento de la hemoglobinuria, que puede ser debida a destrucción de los eritrocitos tras la quemadura, es idéntico al de la mioglobinuria. La mioglobinuria y la hemoglobinuria pueden conducir a una necrosis tubular renal si no se instaura un tratamiento rápido y preciso. 

La hipotermia es frecuente en los pacientes con quemaduras extensas. Aquellos con una temperatura rectal <36 ºC se tratan con líquidos de reposición calientes. Si la temperatura es <33 ºC el recalentamiento puede producir arritmias mortales. A estos pacientes hay que calentarlos lentamente, y se debe hacer una monitorización continua del ECG, la temperatura central, los electrólitos, los signos vitales y el estado mental. 

	Exploración física.

 Se debe practicar una exploración física completa antes de que la quemadura madure (ya que los signos físicos son más difíciles de interpretar entonces). Se debe calcular el área de superficie corporal (ASC) en todos los pacientes. Lo más frecuente es determinar la altura inmediatamente y calcular el peso por la información de un familiar. [image: image19.png]Causas de instficiencia respiratoria
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Se representan las áreas afectadas en un gráfico para quemaduras. La extensión de la quemadura (% de ASC) se calcula comparando el gráfico del paciente con la regla de los nueves en adultos). En niños se puede calcular la extensión (%ASC) de modo más preciso con el esquema de Lund-Browder. También se registra en el gráfico la profundidad calculada de la quemadura (primer, segundo o tercer grado). 




Pronóstico 

Sin intervención, la epidermis se regenera rápidamente en las quemaduras superficiales a partir de elementos epidérmicos no lesionados, folículos pilosos y glándulas sudoríparas. No suele existir formación de cicatriz a menos que exista infección. En las quemaduras profundas en las que se destruye la epidermis y gran parte de la dermis, la reepitelización comienza en los bordes de la herida, en los restos de tejido no lesionado o en los apéndices dérmicos restantes. El proceso es lento y se forma un tejido de granulación excesivo antes de que el epitelio cubra el área. Estas heridas suelen contraerse, originando cicatrices deformantes o incapacitantes, a menos que se traten rápidamente mediante injerto de piel. En algunas personas se forman queloides, especialmente en la raza negra. 

En las quemaduras profundas en las que se destruye toda la epidermis y dermis y el área es demasiado amplia para cerrarse por contracción (porque la dermis no se regenera), no cabe esperar la curación espontánea. Sin extirpación, este tipo de quemaduras se separan y se forma una escara que se desprende con el tiempo, dejando un lecho cruento. 

Las quemaduras que afectan a más del 40% del ASC, la edad superior a 60 años y la presencia de lesión por inhalación son factores de riesgo de muerte. La tasa de mortalidad es del 0,3% sin factores de riesgo, el 3% con un factor de riesgo, el 33% con dos y alrededor del 87% con tres. 

Tratamiento 

Como norma general la quemadura se debe lavar y desbridar. Se emplean antibióticos tópicos o sistémicos, dependiendo de la gravedad de la quemadura. Puede ser necesaria la inmovilización en posición adecuada de la extremidad lesionada así como algún tipo de fisioterapia. Se dan instrucciones para el cuidado a domicilio y se instaura un seguimiento ambulatorio del paciente. 

Aproximadamente el 85% de los pacientes con quemaduras tienen quemaduras de pequeño tamaño y pueden tratarse de forma ambulatoria. Los criterios generales para hacerlo así son: quemadura de primer grado o de segundo grado superficial en <10% del ASC, quemadura de segundo grado moderada o profunda en <5% del ASC y quemadura de tercer grado <1% del ASC siempre que no exista lesión por inhalación. Los pacientes con quemaduras más extensas y los pacientes con quemaduras profundas de pequeño tamaño en manos, cara, pies y perineo se deben hospitalizar. Esto se debe a que la posibilidad de infección en estas áreas puede provocar una alteración estética y funcional grave. Un paciente que recibe tratamiento ambulatorio debe ser hospitalizado si la herida no va a curar espontáneamente en 3 sem. También puede ser necesaria la hospitalización si se prevé un mal cumplimiento de la elevación, cambios de apósito o instrucciones médicas o si el paciente es menor de 2 años o mayor de 60. 



   Tratamiento inicial de urgencia. En el lugar del suceso, la víctima de una lesión térmica, química o eléctrica aguda debe ser apartada inmediatamente de la causa, incluyendo la retirada de toda la ropa, especialmente el material que arde sin llama (p. ej., camisas sintéticas, material térmico). Se deben lavar de la piel todos los productos químicos, y las quemaduras causadas por ácidos, álcalis o compuestos orgánicos (p. ej., fenoles, cresoles) se deben lavar con cantidades abundantes de agua, de forma continua y durante largo tiempo. Las quemaduras por fósforo se deben sumergir en agua de inmediato para evitar el contacto con el aire. Las partículas de fósforo se deben retirar suavemente debajo del agua. Después se lava la herida con solución de sulfato de cobre al 1% para cubrir cualquier partícula residual con una película protectora de fosfato de cobre (es fluorescente y se puede retirar con facilidad en una habitación oscura). Se debe evitar la absorción excesiva de cobre. 

En la sala de urgencias el tratamiento inicial consiste en establecer una vía aérea adecuada, detener el proceso de la quemadura, reponer el líquido perdido (plasma), reconocer y tratar el traumatismo importante con amenaza vital, diagnosticar las anomalías metabólicas, valorar la posibilidad de infección bacteriana por contaminación antes de la admisión y proteger al paciente de una mayor contaminación bacteriana. 



   Tratamiento tópico de la quemadura. Las quemaduras pequeñas se deben sumergir inmediatamente en agua fría, si es posible. Se debe lavar la herida con agua y jabón y se retiran con cuidado todos los residuos presentes. Cuando existe suciedad en profundidad, se debe anestesiar la herida mediante infiltración local de lidocaína al 1 o 2% y cepillar con jabón y cepillo rígido. 

Las ampollas se deben desbridar si ya han estallado o es probable que lo hagan. Si se desconoce la profundidad de la quemadura, es preciso vaciar las ampollas y examinar su base para determinar si la lesión es de espesor completo. 

Después del lavado, y en condiciones asépticas, la superficie quemada se trata con una pomada tópica adecuada y se cubre con apósitos estériles. Los antibacterianos tópicos que se suelen emplear son la solución de nitrato de plata al 0,5%, el acetato de mafenida o sulfadiazina argéntica al 1%. Después de cubrir la herida hasta con ocho capas de venda de algodón, se extiende nitrato de plata sobre la herida cada 2 h. Esto mantiene húmedo el apósito y la concentración de nitrato de plata en la piel alrededor del 0,5%, ya que una concentración inferior probablemente no es bactericida. Una concentración más elevada, que se puede producir por evaporación, es capaz de lesionar la piel aún más. Cuando se aplica en una superficie muy extensa, el nitrato de plata puede arrastrar una cantidad excesiva de Na, Cl y K hacia al apósito, produciendo hipopotasemia, hipocloremia, alcalosis o metahemoglobinuria. El acetato de mafenida o la pomada de sulfadiazina argéntica se aplican directamente sobre la herida en una capa, cubriendo después la herida con varias capas de vendas de algodón. Se debe retirar la pomada residual antes de colocar una nueva venda. La crema de acetato de mafenida inhibe la actividad de la anhidrasa carbónica y puede producir una acidosis metabólica compensada y, en ocasiones, acidosis tubular renal proximal. La sulfadiazina argéntica se debe usar con precaución en pacientes que son alérgicos a las sulfamidas, ya que puede producir anomalías hematológicas. 



   Fármacos. Para las quemaduras de pequeño tamaño puede conseguirse la analgesia con narcóticos por vía oral (codeína), con o sin AINE o aspirina. Para las quemaduras graves suelen ser necesarios los narcóticos por vía i.v. (morfina, meperidina). Se debe administrar un recuerdo de toxoide tetánico, 0,5 a 1 ml s.c o i.m., a los pacientes inmunizados en los 4 a 5 años anteriores. Si no es así, se debe administrar globulina antitetánica a dosis de 250 U i.m. (repetida a las 6 sem si es necesario) e iniciar una inmunización activa simultánea. 



   Tratamiento respiratorio. Cuando existe una lesión térmica significativa, el tratamiento debe incluir oxígeno suplementario para elevar el contenido de oxígeno en sangre y comenzar a desplazar el monóxido de carbono. La alteración de la ventilación se trata mediante intubación (preferiblemente nasotraqueal) y soporte mecánico. Las indicaciones absolutas para la intubación son la respiración rápida y superficial con taquipnea de 30 a 40 respiraciones/minuto, bradipnea menor de 8 a 10 respiraciones/minuto, obstrucción mecánica de la vía aérea debida a traumatismo, edema o laringospasmo y signos de insuficiencia respiratoria con pH arterial <7,2, Po2 <60 mm Hg, o Pco2 >50 mm Hg. Las indicaciones relativas son la exposición a una explosión o fuego en local cerrado, pelos de la nariz o mucosa oral chamuscada, eritema de paladar, ceniza en boca, laringe o esputo, edema asociado a quemadura de la cara o cuello y signos de dificultad respiratoria (como aleteo nasal, estridor o ruido respiratorio, ansiedad, agitación, agresividad). 



   Reposición de líquidos inicial. Es vital el tratamiento inmediato. La reposición adecuada de líquidos previene la vasoconstricción periférica y la hipoperfusión, manteniendo intacta la defensa local del huésped. El uso de una solución coloide como plasma fresco congelado (que contiene sustancias antibacterianas como los anticuerpos) protege frente a la invasión bacteriana de la quemadura antes de iniciar el tratamiento local. 

Cuando se prevé el desarrollo de colapso circulatorio (como ocurre en todas las quemaduras de segundo y tercer grado con extensión >10% ASC) o cuando el Hto está por debajo de lo normal, la infusión de líquidos debe comenzar de inmediato. Se coloca una cánula venosa de calibre 14 a 16 en una o dos venas periféricas. Aunque puede que no sea necesaria una vía central al principio, la colocación ulterior puede ser dificultosa debido al edema extenso, por lo que puede ser mejor hacerlo al comienzo. La vía venosa central o periférica se puede colocar a través de una escara si es necesario. No se recomienda la venotomía porque puede romper la vena y aumenta el riesgo de infección. Se debe tomar una muestra de sangre para determinar Hb, Hto, grupo sanguíneo y realizar pruebas cruzadas. 

El líquido administrado de urgencia debe contener sodio, seguido de la infusión de coloide (plasma fresco congelado, albúmina) cuando esté disponible. El uso de coloide depende del tamaño, la profundidad y la localización de la quemadura, la edad del paciente y las lesiones concomitantes. El coloide es urgente es pacientes con quemaduras moderadas o graves, en los niños y ancianos, en las quemaduras profundas de manos, cara o perineo, en presencia de cardiopatía, o cuando el Hto está elevado, lo que indica una hipovolemia incipiente. Si se retrasa la administración de líquidos más de 2 h tras la quemadura, el coloide se debe administrar en cuanto esté disponible. 

El volumen de líquido necesario depende de la extensión y profundidad de la quemadura. Se puede calcular la tasa de infusión inicialmente tras una exploración física breve y determinación de la extensión de la quemadura empleando la regla de los nueves o la gráfica de Lund-Browder. Habitualmente se necesitan de 2 a 4 ml/kg/% de ASC de solución intravenosa con sodio durante las primeras 24 h tras la lesión. La adición de coloide reduce el volumen de solución con sodio necesaria. 



   Sustitución de líquidos basales. Debido a que el volumen exacto de líquidos y la tasa de infusión dependen de la respuesta del paciente a la administración de líquidos, la reposición basal se basa en la monitorización estrecha del paciente. El objetivo es mantener una TA y un Hto adecuados, así como un volumen de orina >50 a 100 ml/h (0,5 a 1 ml/kg/h) en adultos o 1 ml/kg/h en niños para evitar la sobrecarga circulatoria. Se determina la Hb cada 3 a 4 h durante las primeras 72 h, y se ajusta el tratamiento para mantener los niveles de Hb entre 11 y 16 g/dl. Se debe mantener el Hto entre el 30 y el 45%. Los pacientes con un volumen de orina inadecuado a pesar de la administración de un volumen importante de solución con sodio suelen responder al aumento de volumen de esta solución cuando se añade coloide. 

Las cifras precalculadas rara vez son correctas para todo el período de reanimación, por lo que las fórmulas se deben usar sólo como referencia. Una fórmula general para las primeras 24 h es 0,5 ml/kg/% de ASC de coloide y 1,5 ml/kg/% de ASC de solución de Ringer lactato junto con 100 ml/h de solución de Ringer lactato de mantenimiento. Un cuarto del líquido se administra en las 4 primeras horas, otro cuarto en las 4 h siguientes, un cuarto en las 8 h siguientes y el último cuarto en las 8 h restantes (medido desde el momento de la lesión, no desde la llegada al centro sanitario), porque se pueden desplazar grandes volúmenes de líquido intravascular a los tejidos produciendo colapso circulatorio desde inmediatamente después de la lesión. 

Por ejemplo, un hombre de 70 kg con una quemadura que afecta al 40% del ASC debe recibir 1.400 ml de coloide, 4.200 ml de solución de Ringer lactato y 2.400 ml de solución de Ringer lactato de mantenimiento, es decir, un total de 8.000 ml de líquido durante las 24 h iniciales. Un cuarto del total (350 ml de coloide, 1.050 ml de solución de lactato de Ringer y 100 ml/h de solución de Ringer lactato de mantenimiento) durante las primeras 4 h, las 4 h siguientes, las 8 h posteriores y las restantes 8 h. Si se recibe al paciente inmediatamente tras la lesión, se deben administrar las siguientes soluciones i.v.: durante las primeras 8 h, plasma fresco congelado a 87,5 ml/h y 360 ml/h de solución de Ringer lactato y, en las 16 h siguientes, plasma fresco congelado a 45 ml/h y solución de lactato de Ringer a 220 ml/h. 

Se deben monitorizar varios parámetros para detectar una reposición de líquidos excesiva o insuficiente y evitar los problemas relacionados. Es útil registrar todos los parámetros en una plantilla de protocolo. La reposición insuficiente viene indicada por el descenso en el volumen de orina, el aumento del Hto y los síntomas de colapso circulatorio. Se debe colocar una sonda vesical permanente para registrar el volumen de orina. La reposición excesiva (que puede producir insuficiencia cardíaca y edema pulmonar) viene indicada por un aumento de la frecuencia cardíaca, taquipnea y elevación de la TA, por ingurgitación de las venas del cuello o por un aumento de la presión venosa central. Se deben auscultar las bases pulmonares periódicamente para detectar la presencia de crepitantes. 

En los pacientes con cardiopatía o nefropatía previa, el uso de líquidos, electrólitos y coloides debe limitarse a cantidades suficientes para conseguir un volumen de orina adecuado (25 ml/h) y se debe vigilar al paciente para detectar signos de sobrecarga circulatoria. 



   Prevención de la infección de la quemadura. Tan pronto como sea posible se debe instaurar un tratamiento preventivo eficaz y es preciso mantenerlo rigurosamente hasta que cure la quemadura. Se utilizan antibacterianos tópicos para mantener la fisiología sistémica normal y para prevenir posteriores siembras bacterianas de la herida. 

Los pacientes con quemaduras de segundo y tercer grado deben recibir penicilina V a dosis de 1 a 2 g/d v.o. en 4 dosis durante los primeros días como profilaxis de la celulitis estreptocócica, una infección poco frecuente pero muy grave (producida por el estreptococo betahemolítico). En los pacientes alérgicos a la penicilina se puede usar eritromicina a dosis de 1 a 2 g/d v.o. en 4 dosis. En las quemaduras muy extensas se utiliza la penicilina G a dosis de 5 millones U i.m. o i.v. diariamente durante 3 d como profilaxis de la celulitis estreptocócica. No se recomienda utilizar habitualmente otros antibióticos por el desarrollo de resistencias. 



   Nutrición. Está indicado un aporte nutritivo agresivo en los pacientes con quemaduras >20% de ASC, malnutrición previa, complicaciones como infección o lesiones asociadas (fractura) o pérdida de peso superior al 10%. Estas tres últimas se asocian con un aumento de la mortalidad. 

El soporte nutricional  se debe iniciar entre 1 y 2 d después de la fase de reposición de líquidos. Es preferible la hiperalimentación oral porque tiene menos complicaciones y es más barata. No obstante, la anorexia, las quemaduras faciales o la disfagia pueden hacerla difícil o imposible. Si la alimentación oral es inadecuada pero la motilidad y la absorción GI son normales, se recurre a la alimentación enteral (sonda) para complementar las comidas o para aportar la nutrición total. La nutrición parenteral está indicada en pacientes con íleo gástrico o colónico relacionado con quemaduras, operaciones repetidas o infección. Las complicaciones son más frecuentes con la nutrición parenteral que con la enteral. 



   Tratamiento quirúrgico. Las escaras pueden precisar escarotomía en las quemaduras circunferenciales de tercer grado (p. ej., cuando se pierde el pulso palpable previamente o cuando está ausente en una extremidad pero se palpa fácilmente en las restantes). Se sospecha isquemia periférica cuando una extremidad está más fría que las otras y tiene un relleno capilar más lento. La ecografía Doppler confirma la isquemia. Se debe liberar la escara a tensión cuando exista una sospecha fundada de isquemia aunque los pulsos Doppler estén presentes. En las lesiones cutáneas que no afectan a tejidos profundos, la incisión de escarotomía se debe profundizar sólo hasta la dermis, excluyendo la hipodermis y la grasa subcutánea. Para conseguir una liberación completa, la incisión se debe extender superando ampliamente la zona tensa de la escara. Algunas escaras que son aparentemente de espesor total conservan la sensibilidad al dolor, por lo que la incisión de relajación puede ser dolorosa. En estos casos es efectiva la anestesia local con lidocaína al 1%. 

Las quemaduras de segundo grado profundo y las de tercer grado deben tratarse mediante resección quirúrgica temprana o extirpación de la escara, mejor entre los días primero y cuarto tras la quemadura. La extirpación retira tejido desvitalizado, evita la sepsis por debajo de la escara y permite cerrar la herida antes, acortando la hospitalización y mejorando el resultado funcional. Se deben identificar las zonas en las que no es previsible la curación en 3 sem y que requieren por tanto incisión, así como determinar la secuencia de resección. Si la lesión es extensa y la supervivencia del paciente es dudosa, se deben extirpar primero las áreas más afectadas para reducir drásticamente el volumen de quemadura abierta. Las áreas que suelen tratarse en primer lugar y que reciben los injertos satisfactoriamente son espalda, tórax y abdomen. No se debe extirpar de una vez más del 30% del ASC, incluyendo las zonas donantes. Cuando el problema no es la supervivencia, sino la estética o la funcionalidad, se deben extirpar en primer lugar, y por este orden, las escaras en manos, brazos, pies y piernas. Tradicionalmente, las escaras faciales se extirpan de forma conservadora, manteniendo la mayor cantidad posible de tejido blando. Algunos autores recomiendan la extirpación precoz de las escaras faciales. 

Después de la extirpación, el lecho de la herida requiere un cierre con injerto. Los injertos pueden ser autoinjertos (piel del paciente), aloinjertos (piel viable, generalmente de donante cadáver) o xenoinjertos (piel de origen porcino). Los autoinjertos, que son permanentes, se pueden trasplantar como una lámina (pieza de piel sólida) o como una malla (lámina de piel donante en la que se hacen incisiones pequeñas a intervalos regulares con un instrumento apropiado, lo que permite que el injerto cubra un área más extensa). Los injertos mallados se emplean cuando la piel del donante es escasa, pero no se usan para quemaduras superiores al 20% del ASC. Estos injertos prenden con un aspecto de rejilla irregular, en ocasiones con cicatriz hipertrófica excesiva. No suele ser posible obtener un autoinjerto suficiente para las quemaduras profundas superiores al 40% del ASC. Sin embargo, se puede obtener piel del paciente de la misma zona donante a intervalos de 14 d. Los aloinjertos y xenoinjertos son temporales, pueden ser rechazados ya a los 10 a 14 d y deben ser sustituidos por autoinjertos. No obstante, pueden ser vitales en pacientes con quemaduras masivas. Otra alternativa es un sistema de sustitución de la piel con una plantilla de regeneración dérmica artificial. La plantilla es biodegradada después de inducir la formación de piel completamente nueva (denominada neodermis), creada por las células del paciente y que es permanente. 



   Fisioterapia. Es importante iniciar la fisioterapia de forma temprana. Los sistemas para mantener una posición adecuada, las férulas, los ejercicios y los dispositivos de presión ayudan a conservar la función y la estética mientras cura la quemadura. Las superficies corporales con elevada tensión y movilidad de la piel (p. ej., cara, manos, articulaciones, muslos, tórax) son más propensas a la formación de cicatrices y contracturas. 

La medida terapéutica más importante es la elevación de la extremidad, especialmente en los pacientes con quemaduras en mano o pierna. Se debe colocar la extremidad por encima del nivel del corazón en todo momento, excepto durante períodos £20 min a lo largo del día. Debido a que el reposo en cama con elevación es difícil en pacientes ambulatorios, suele ser necesaria la hospitalización cuando existen quemaduras en las extremidades inferiores. 

Las quemaduras de segundo o tercer grado que afectan a la piel sobre una articulación suelen precisar el uso de férulas. Se venda cada dedo de forma individual con venda de algodón sobre la mano y muñeca en forma de ocho. La palma debe quedar más almohadillada para mantener las articulaciones metacarpofalángicas e interfalángicas en flexión moderada. La muñeca o el codo se deben inmovilizar con un cabestrillo de brazo. En los pacientes ambulatorios no se suelen inmovilizar las piernas. 

En las quemaduras extensas, es necesario utilizar férulas para mantener las articulaciones en posición funcional tan pronto como sea posible. Deben quedar ajustadas de forma precisa y se deben comprobar constantemente durante las fases iniciales del tratamiento para evitar la compresión excesiva de la extremidad, que puede aumentar el edema. Al ceder el edema, suele ser necesario realizar un reajuste en las férulas para conseguir que se acoplen adecuadamente. Las férulas se usan de modo continuo hasta que se injerta la zona y el injerto evoluciona adecuadamente. Las articulaciones se mantienen en posición funcional con vendajes y sábanas enrrolladas durante la convalecencia. 

Se realizan ejercicios activos y pasivos de arco de movilidad una o dos veces al día antes del injerto para conservar la función. Los ejercicios y el mantenimiento de una posición adecuada son más fáciles tras la reducción del edema inicial. Después del injerto de piel se mantiene inmovilizada la zona lesionada durante 5 a 10 d, de manera que el injerto se pueda estabilizar antes de comenzar los ejercicios de recuperación en el postoperatorio. 



   Tratamiento de mantenimiento. Se recomienda al paciente mantener la herida limpia, seca y elevada, cambiar el vendaje dos veces al día, lavar la herida con agua abundante, limpiar toda la medicación tópica antes de aplicar una nueva capa, tomar los antibióticos adecuados y acudir a la visita de seguimiento. Son necesarias las visitas ambulatorias de seguimiento para comprobar el cumplimiento de los cuidados de la herida, desbridar la herida, descartar la existencia de celulitis, confirmar la profundidad de la quemadura, evaluar y facilitar el tratamiento ocupacional, ambulatorio o mediante fisioterapia y valorar la necesidad de un tratamiento mediante extirpación. En las quemaduras menos graves, la primera visita de seguimiento se realiza a las 24-48 h de la quemadura. Las visitas siguientes se hacen cada 24 a 72 h, según sea necesario, dependiendo de la gravedad y profundidad de la quemadura y de la capacidad del paciente de seguir las recomendaciones sobre el cuidado de la herida. 

1. Cuales son los tipos de quemaduras 

2. Características de las quemaduras de primer grado

3. Características de las quemaduras de segundo grado

4. Características de las quemaduras de tercer grado

5. Complicaciones más graves de las quemaduras

6. Que causa la quemadura de la vía respiratoria inferior

7. Agentes principales en la infección de quemaduras

8. Cual es el área de superficie corporal cuando esta afectada la espalda

9. Cual  es el área de superficie corporal cuando esta afectada un miembro pélvico inferior

10. Criterios para tratamiento ambulatorio

11. Criterios para hospitalización de un paciente con quemaduras

12. Tratamiento inicial de urgencia

13. Cual es el Tratamiento tópico de las quemaduras

14. indicaciones absolutas para la intubación

15. Indicaciones relativas para intubación

16. Dosis de penicilina V para profilaxis de celulitis estreptococica

17. indicaciones de escarotomia

18. Resección quirúrgica o extirpación de la escara están indicados en

19. Orden para la extirpación estética

20. Que es un autoinjerto

21. Que es un aloinjerto

22. Que es un xenoinjerto

23. periodo de inmovilización posinjerto

24. Importancia de la fisioterapia

25. Indicaciones en el tratamiento de seguimiento

ACIDOSIS METABÓLICA

Se  caracteriza en primer termino por disminución del Ph intracelular y por la reducción del bicarbonato plasmático. Produciéndose una hiperventilación , disminución de la presión arterial de dióxido de carbono.

Manifestaciones cardiovasculares:

· Cardiacas: bradicardia, arritmias y disminución de la contractilidad  miocárdica.

· Vasculares: vasodilatación arteriolar e incremento del tono venoso.

Manifestaciones pulmonares: 

· Ventilación: respiración tipo Kussmaul.

· Aporte de oxigeno: se incrementa en la acidosis metabólica aguda y se encuentra normal en la acidosis metabólica crónica.

Manifestaciones gastrointestinales:

· Gástricas: dilatación gástrica

Manifestaciones renales: 

· Hiperuricemia

· Hipercaluria

· Excreción incrementada de sodio y potasio.

Manifestaciones hidroelectrolíticas:

· Ocurre hipercalemia, hipercalemia e hipermagnesemia.

Manifestaciones hormonales y metabólicas:

· Catabolismo proteínico

· Aumento de la síntesis y secreción de catecolaminas

· Incremento de la síntesis y secreción de aldosterona

· Elevación de la síntesis y secreción de parathormona.

DIAGENOSTICO

Búsqueda del anion Gap: (Na) – ( Cl + HCO 3)

TRATAMIENTO

Utilizar bicarbonato cuando el pH es menor de 7.2 

Déficit de bicarbonato = ( peso corporal en Kg) ( 0.4)

                                        (HCO3 deseado – HCO 3 medido)

ACIDOSIS RESPIRATORIA

Este trastorno es causado por la disminución del pH e incremento del pCO2 secundario a reducción de ventilación alveolar. La ácidosis respiratoria ve seguida de incremento compensatorio del bicarbonato plasmático. El aumento del pCO2 en presencia de anhidrasa carbónica da lugar a la formación de ácido carbónico, que constituye la carga ácida.

Puede causar alteraciones en diferentes aparatos y sistemas atribuibles a la hipercapnia, pero en parte también a la hipoxemia que conlleva.

SNC

· Cefalea

· Somnolencia 

· Confusión e inclusive estado de coma

· Contracciones mioclónicas

· Irritabilidad, conducta agresiva y psicosis

· Hipertensión endocraneal con papiledema

CARDIOVAS.

· Vasodilatación sistemica

· Taquicardia

· Llenado capilar rápido

· Aumento de la onda del pulso e hipertermia

METABÓLICAS

· Hipocloremia y discreta hipernatremia

· Aumento dela concentración sérica del fosfato

· Ácido láctico disminuye

CAUSAS DE ACIDOSIS RESPIRATORIA

DEPRESIÓN DEL CENTRO RESPIRATORIO

· Fármacos

· Traumatismo craneoencefálico

· Infecciones del SNC

· EVC

· Síndromes de hipoventilación:

· Hipoventilación central

· Hipoventilación periférica

ENFERMEDAD PULMONAR PRIMARIA

· EPOC

· Neumonías

· SIRPA

· Estado asmático

· Traumatismo torácico

· Alteraciones de la movilidad del tórax

DIAGNOSTICO

Gasometria arterial

Electrólitos séricos

Aumento del HCO3 0.8 mmol/L por cada 10 mmHg de aumento del pCO2= ácidosis respiratoria aguda.

Aumento por arriba de 2.3 mmol/L por cada 10 mmHg de incremento de pCO2= ácidosis respiratoria crónica.

TRATAMIENTO

Intubación endotraqueal y ventilación mecánica

Por lo general se administra bicarbonato, salvo cuando el pH sea menor de 7.1 o ña pCO2 excesivamente alta, dosis 50 a 100 meq en bolo intravenoso.

ALCALOSIS METABÓLICA

Elevación primaria del bicarbonato plasmático y por tanto del pH extracelular. La causa más frecuente de la elevación de HCO3 es la perdida de hidrogeniones a través del tracto gastrointestinal (vómito) o mediante diuresis (diuréticos), depleción de volumen.

ALCALOSIS GÁSTRICA: Debido a vómito o succión por sonda nasigastrica, hay perdida del acido clorhídrico y de volumen, en forma compensatoria se produce resorción dde HCO3 en el túbulo contorneado proximal. El Tx consiste en controlar el vómito o suspender la succión por SNG.

ALCALOSIS RENAL: Se debe a perdida de ácido a nivel renal durante la depleción del volumen o de K. Los diuresticos son la causa principal, la hipovolemia activa el eje RAA que a su ves produce alcalosis y mayor hipocalemia.

ALCALOSIS SEC A SX DIARREICO

ALCALOSIS SEC A INGESTIÓN DE ÁLCALIS

CAUSAS DE ALCALOSIS METABÓLICA

PERDIDA DE HIDROGENIONES

· Perdidas gastrointestinales

· Vómito

· Succión NSG

· Perdidas urinarias

· Diuréticos de asa tiazídicos

· Hiperaldostteronismo

· Alcalosis poshipercapnia

· Movimientos intercelulares

· Hipocalemia 

MANIFESTACIONES CLINICAS

NEUROMUSCULARES:

· Tetania y fasciculaciones

· Debilidad muscular

· Confusión mental

RESPIRATORIAS

· Disminución de la frecuencia respiratoria

· Hipoxia

CARDIOVASCULARES

· Prolongación del intervalo QT y presencia de la onda U

· Aumento de la sensibilidad a la intoxicación digitálica

· Irritabilidad miocárdica con arritmias ventriculares o supraventiculares

METABÓLICAS

· Hipocalemia 

TRATAMIENTO

Déficit de Cl= (peso x 0.20) x 100 – Cl sérico

Se corregira de 4 a 12 hrs; ¼  del déficit de KCL, y ¾ con NaCl.

ALCALOSIS RESPIRATORIA

Resultadode cualquier proceso patológico que cause disminución primaria de la pCO2 por incremento de la ventilación alveolar, conduce a la disminución del ácifo carbónico y  el bicarbonato plasmático disminuye en forma compensadora alrededor de 1.5 mmol/L por cada 10 mmHg de descenso de la pCO2.

CAUSA DE ALCALOSIS RESPIRATORIA

HIPOXIA:

· Grandes altitudes

· Anemia grave

· Anormalidad en la relación V/Q 

· Insuficiencia cardiaca congestiva

· Corto circuitos de izquierda a derecha (cardipatías congénitas)

TRASTORNOS DEL SNC

· Hemorragia subaracnoidea

· EVC

· Traumatismo craneoencefálico

· Neuroinfección

· Trastornos del centro respiratorio

· Respiración de Cheyne – Stokes

· Tumor pontino (astrocitoma)

ENFERMEDADES PULMONARES

· Neumonía

· Embolia pulmonar

· Asma

· Neumopatía intersticial

FÁRMACOS

· Salicilatos

· Xantinas

· Dinitrofenol

· Catecolaminas

· Progesterona

HORMONALES

· Hipertiroidismo

· Embarazo

OTROS

· Trastornos de ansiedad, pánico, ficticia

· Fiebre

· Sepsis

· Dolor

· Errores en el anejo de la ventilación mecánica

· Prolapso de la válvula mitral

TRASTORNOS ACIDOBASICOS MIXTOS

Presencia de dos o tres trastornos acidobasicos simples de manera simultanea, constituye un trastorno acidobasico mixto. Falta de compensación adecuada de un trastorno acidobásico simple demuestra la presencia de una alteración mixta.

Es indispensable conocer la magnitud y evolución de las reacciones compensadoras para identificarla de manera adecuada.

Líquidos y Electrólitos

	mEq/ L
	Intracelular
	Extracelular
	Intersticial

	Sodio 
	10
	145
	141

	Potasio
	140
	4
	4

	Calcio
	<1
	3
	3

	Magnesio
	50
	2
	2

	Cloruro
	4
	105
	110

	Bicarbonato
	10
	24
	28

	Fósforo
	75
	2
	2


Ingesta de Agua 2500ml (300 ml de metabolismo)

Pérdida de Agua 2500ml   
( 1500 ml orina

· 400 ml Vías Respiratorias

· 400 ml Evaporación en Piel

· 100 ml Sudor

· 100 ml Heces

Osmolalidad Plasmática = 2 x [Na+]Plasma

Osmolalidad Plasmática = [Na+] x 2 + (BUN/ 2.8) + (Glucosa/ 18)   ( 280 –290 mOsm/ kg

Osmolalidad Corporal Total = (2 x Na+extracel) + (2 x K+intracel)  /  ACT

ACT Nl x [Na+] Nl = ACT Presente x [Na+] plasma

Deficit de Agua= ACT – ACT presente

Déficit de Sodio= ACT x ( Na deseado – Na presente)

HIPERNATREMIA (>145 mEq/L)


Causas: Diuresis Osmótica



 DM 



 Diarreas Osmóticas



 Diabetes Insípida



 Quemaduras

 Hiperaldosteronismo 1°

 Sx. Cushing

 Ingesta Masiva de sal


Características Clínicas:

Manifestaciones neurológicas (inquietud, letargia, convulsiones, coma)

Tratamiento: Corregir déficit de agua en 48 hrs con solución hipotónica (1mEq/L/hr)

Na+ Corporal Bajo ( Liq. Isotónico y luego Dextrosa al 5% en Agua

Na+ Corporal aumentado ( Diurético de ASA con Dextrosa al 5%

Desmopresina en Diabetes Insípida

HIPONATREMIA (<135 mEq/L)


Causas: Diuréticos (tiacidas)



Déficit Mineralocorticoide



Nefropatías



Diuresis Osmótica



Acidosis Tubular Renal



Vómito y Diarrea



SIADH



Déficit de Glucocorticoides



Hipotiroidismo



Fármacos: Clorpropramida, Carbamacepina



ICC



Cirrosis



IRC


Características Clínicas:

Neurológicas (< 120 mEq/L ( grave ( Edema Cerebral, Letargia, Convulsiones, coma


Tratamiento:  0.5 mEq/L/H en 24 hrs



Solución Isotónica o Salina (Na corporal Bajo)



Restricción de Agua (Na Corporal normal)



Demeclocilina (SIADH)

Solución Salina tiene 154 mEq/L  .: Déficit de Na / 154 mEq/L

Ingesta Diaria 170 mEq/d

HIPOKALEMIA (<3.5 mEq/L)

 Ingesta Diaria 80 mEq/L


Causas: Alcalosis



 Insulina



 - adrenérgicos



 Hipotermia



 Transfusión de eritrocitos congelados



 Aumento de Diuresis



 Aumento de actividad mineralocorticoide



 Anfotericina B



 Vómitos, Diarrea



 Diálisis


Características: (<3 mEq/L)

EKG: aplanamiento de onda T, Prolongación de intervalo PR, depresión del segmento ST

Disritmias

Debilidad Muscular

Tetania

Poliuria

Aumento en la retención de sodio

Disminución en la secreción de insulina


Tratamiento: KCl  vía oral (60 – 80 mEq/ d)

HIPERKALEMIA  (>5.5 mEq/L)


Causas: Acidosis



Hipertonicidad



Succinilcolina



Insuficiencia renal



Disminución de actividad mineralocorticoide



AINES, IECA, Triamtereno, Ciclosporina


Características:



Parálisis ascendente

EKG: Onda T espigada, Intervalo QT acortado, ensanchamiento QRS, pérdida de onda P( fibrilación ventricular o asistolia.



Debilidad en Músculos de la expresión


Tratamiento: Gluconato de Calcio al 10% (5-10mg)



       
Bicarbonato de Sodio IV 45 mEq




Glucosa 25g e Insulina 10 UI 




Furosemida




Diálisis

HIPERCALCEMIA

Ingesta  600 – 800mg/d  ( 2.2 – 2.5 mEq/L)


Causas: Hiperparatiroidismo



 Tumor Maligno



Vitaminas A y D en exceso



Tuberculosis



Hipertiroidismo



Insuficiencia suprarrenal



Tiazidas y Litio

Características: Anorexia, náusea, vómito, debilidad y poliuria, ataxia, irritabilidad y coma


EKG: segmento ST e intervalo QT acortados

Tratamiento: Solución Salina




Diurético de ASA

HIPOCALCEMIA


Causas: Hipoparatiroidismo



Déficit de Vitamina D



Hiperfosfatemia



Pancreatitis

Características: Parestesias, estridor, confusión, laringoespasmo, Sg Trousseau, Sg de Chvostek, Convulsiones, 


EKG:prolongación del intervalo QT

Tratamiento: CaCl2 IV (3-5ml al 10%)

HIPERFOSFATEMIA

Ingesta 800 – 1500 mg/d   (2.5 – 4.5mg/dl)


Causas: Abuso de laxantes de Fósforo



Disminución en la excreción de fósforo



Lísis celular masiva (quimioterapia)


Características: Disminución del Ca2 en plasma x precipitación


Tratamiento: AlOH o Carbonato de AL

HIPOFOSFATEMIA


Causas: Antiácidos con Al y Mg



Quemaduras



Cetoacidosis Diabética


Alcalosis Respiratoria


Características: Miocardiopatías




Hemólisis, Disfunción plaquetaria




Encefalopatía




Acidosis Metabólica


Tratamiento: KPO4, NaPO4
HIPERMAGNESEMIA

Ingesta 20 – 30 mEq/d  (1.5 – 2 mEq/L)


Causas: Ingestión excesiva (Laxantes o antiácidos)



Deterioro Renal



Sulfato de Magnesio 


Efectos: Hiporreflexia



 Sedación



Debilidad Muscular



Hipotensión



EKG: prolongación del intervalo PR y ensanchamiento QRS


Tratamiento: Gluconato de Calcio IV (1g)




Diurético de ASA en Solución mixta

HIPOMAGNESEMIA


Causas: Ingestión inadecuada



Reducción de la absorción gastrointestinal



Aumento de la excreción renal


Características: debilidad

Fasciculaciones

Parestesias

Confusión

Ataxia y convulsiones

EKG: Prolongación del intervalo PR y QT


Tratamiento: Óxido de Magnesio (VO)




Sulfato de Magnesio (IM)

CUESTIONARIO
1. Definición de acidosis metabólica

2. Definición de alcalosis metabólica

3. Definición de acidosis respiratoria

4. Definición de alcalosis respiratoria

5. Que es un desequilibrio acidobásico mixto?

6. Fórmula para el déficit de alcalosis respiratoria?

7. Causas de acidosis respiratoria?

8. Manifestaciones de acidosis respiratoria?

9. Tratamiento de acidosis respiratoria?

10. Causas de alcalosis metabólica?

11. Manifestaciones de alcalosis metabólica?

12. Tratamiento de alcalosis metabólica?

13. Causas de acidosis metabólica?

14. Diagnostico de acidosis respiratoria?

15. Como se diagnostica un desequilibrio acidobásico mixto?

16. Cual es el tratamiento de un desequilibrio acidobásico mixto?

17. Como se corrigen los desequilibrios acido base y electrolíticos?

18. Manifestaciones de hiponatremia?

19. Causasa de hipocalcemia?

20. Cuales son las características de los electólitos?

21. De que dependen los electrólitos para que no haya desequilibrio?

22. Cuales son las manifestaciones electrocardigraficas en el déficit de Na?

23. Que pasa en un déficit de K y un aumento de Na?

24. Tratamiento de la hipopotasemia?

25. Tratamiento de hiperrnatremia?

RESENDIZ DELGADO KARLA LIZETH 

INSTITUTO POLITÉCNICO NACIONAL 

ESCUELA SUPERIOR DE MEDICINA

HOSPITAL GENERAL DE MEXICO
SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO ALTO

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

Es un síndrome que se refiere a la pérdida de sangre por el tubo digestivo. Se divide en dos formas, la hemorragia alta, cuando el sangrado proviene de cualquier parte del tubo digestivo por arriba del ángulo de Treitz 

La hematemesis se define como el vomito de sangre y la melena como la emisión de heces de color negro y aspecto de alquitran debido a la presencia de sangre.  El color 
de la sangre vomitada depende de la concentración de ácido clorhidrico en el estomago y del de este con la sangre.

Los coagulos de sangre precipitada y la sangre descompuesta por el acido presente en el vomito producen el típico aspecto en “posos de café”.

La hematemesis suele indicar un sangrado proximal al ligamento de Treitz.

La melena suele denotar un sangrado del esofago, estomago o duodeno, si bien las lesiones del yeyuno, íleon e incluso colon ascendente pueden cursar con melena. Se necesitan alrededor de 60 ml de sangre para producir una sola deposición negra. El color negro de la melena se debe al contacto de la sangre con el ácido clorhidrico, que produce hematina.

Las manifestaciones clinicas de la hemorragia de tubo digestivo dependen de la extensión  y frecuencia del sangrado, así como de las enfermedades asociadas.

Las perdidas hemáticas inferiores a 500 ml, raramente se asocian a signos sistemicos; la hemorragia rápida de volumenes superiores da lugar a un descenso del retorno venoso al corazón y del gasto cardíaco, así como un incremento de las resistencias perifericas a causa de la vasoconstricción mayor de 10mm Hg suele indicar una reducción del 20% más en la volemia.

Los sintomas concomitantes pueden consistir en aturdimiento, síncope, náuseas, sudoración y sed. Cuando se pierde un 25 a 40% del volumen sanguíneo, suele aparece shock con taquicardia e hipotensión acusadas, la palidez es llamativa y la piel está fria.

Si la hemorragia sobreviene rápidamente, el volumen de hematócrito inicial no refleja exactamente la magnitud de la perdida hemática, puesto que para que se equilibre el compartimento extravascular y aparezca hemodilución suelen necesitarse más de 8 horas.

Los datos de laboratorio más comunes consisten en leucocitosis y trombocitosis leves que se desarrollan en las primeras 6 horas del sangrado. El Nitrogeno ureico en sangre (BUN) puede elevarse desproporcionadamente a la creatinina, sobre todo en la hemarragia digestiva alta por la descomposición  de las proteínas sanguíneas hacia Urea mediada por las bacterias intestinales y la ligera disminución en la tasa de filtración glomerular.

La ingestión diaria de mas de 500 mg de vitamina C, si bien las dosis diarias bajas de Aspirina (80 a 325 mg) que se toman para prevenir las enfermedades vasculares no suelen dar resultados falsamente positivas.

Junto con la hematemesis hay mareo, palpitaciones, angustia, ya que es muy aparatosa la expulsión de sangre y, según el grado de hipovolemia, puede haber datos de colapso circulatorio y choque. Los cuadros de hemorragia digestiva alta que causan pérdida abudante de sangre son la rotura de las várices esofágicas, la úlcera péptica y las gastritis agudas de tipo erosivo, las que juntas constituyen aproximadamente 90% de todas las causas de sangrado de tubo digestivo alto.
ETIOLOGIA DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

Con la historia y exploración física cuidadosa de la orofaringe y la cavidad nasal se pueden excluir las epistaxis o la sangre deglutida como causas de hematemesis o melena.

Las causas más frecuentes de hemorragia digestiva alta son:

1. La gastropatia erosiva hemorragica: Suele asociarse a la ingestión de aspirina y AINES.
2. La úlcera duodenal y úlcera gástrica: Producidas por H. pilory
representan una etiologia frecuente de la hemorragia digestiva alta. Como la hemorragia puede consistir la manifestación clínica de una úlcera péptidica, el diagnostico debe sospecharse, incluso si no se obtiene una historia caracteristica de enfermedad ulcerosa. La administración concomitante de AINE aumenta el riesgo de sangrado por úlcera peptica y su mortalidad.
3. El desgarro de Mallory-Weiss: Desgarros de la mucosa esofago-gastrica) se produce en la región donde se unen el esofago y el estómago y la historia se caracteriza generalmente por arcadas o vómitos, no sanguinolentos seguidos de hematemesis. No obstante, hasta la mitad de los enfermos no presentan arcadas.
4. Las varices esofagicas o la gastropatía hipertensiva portal: Es brusco y masivo de forma caracteristica. El sangrado por varices esofágicas o gástricas suele ser la consecuencia de hipertensión portal secundaria a cirrosis. La cirrosis etilica es la causa más prevalente, pero cualquier lesión causante de hipertensión portal puede ocasionar un sangrado por varices. Además, así como la presencia de varices suele indicar una hipertensión portal de larga duración, la hepatitis aguda o la infiltración grasa grave del hígado raramente originan varices.
5. Malformaciones arteriovenosas

[image: image14.png]LOCALIZAION DE LA HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO

Femaremests Fematemesisy Wiekena S—
exclusivamente | | melena o rectorragia| | exclusivamente | | %™
R ARRIBRDEL COALQUIER PARTE ] 8! [ZTransfo mestmal
ANGULO DETRETZ | | DEL TUBO DIGESTIVO €| acplerade?
No
Wiezciada con las
heces?
Nol El
EWICOLON ZGUERDG, TEEON TERMINAL
RECTO Y ANO. HEMICOLON DERECHO.





Estos cuadros justifican más del 90% de todos los casos de hemorragia digestiva alta en los que se detecta un foco concreto.

El carcinoma gastrico, el linfoma, los polipos y otros tumores del estómago e intestino delgado son causas poco frecuentes de hemorragia digestiva. El leiomiomas y el leiomiosarcoma tambien son raros, pero pueden producir una hemorragia masiva. El sangrado por los diverticulos duodenales o yeyunales constituyen una causa poco habitual de la hemorragia digestiva.

La rotura de un aneurisma aórtico arterioesclerotico en el intestino delgado sigue una evolución casi siempre mortal. La rotura generalmente ocurre despues de la cirugia de reparación arterial debido a la formación de una fistula entre el injerto sintético y la luz intestinal. A veces, la hemorragia súbita y masiva de una fistula aortoenterica va precedida de un pequeño sangrado que lo anuncia.

Las discrasias sanguineas primarias, las vasculitis, las telangiectasias hemorrágicas hereditaria y las enfermedades del tejido conjuntivo pueden causar hemorragias digestivas importantes. La uremia tambien produce pérdidas hemáticas digestivas por telangiectasias extendidas en el tubo digestivo. El cáncer pancreatico a veces erosiona al duodeno y produce una hemorragia digestiva alta.

La hemorragia de tubo digestivo alto (HTDA) es una de las principales complicaciones en el paciente portador de hipertensión portal y es el mayor motivo de hospitalización de este grupo de pacientes en nuestro medio. La endoscopia superior permite reconocer en la gran mayoría de los casos el origen del sangrado y con esto ofrecer la conducta terapéutica más adecuada según corresponda a cada situación. Se reporta en la literatura al sangrado proveniente de varices esofágicas como el origen más común de estos eventos.
Debe tenerse presente que no toda coloración negruzca de las heces fecales depende de una hemorragia; diversos medicamentos como el hierro y el bismuto pueden producirlo. Para hacer la distinción, basta diluirlas en agua, que se pondrá rojiza si se trata de sangre. Ciertos alimentos contienen colorantes artificiales (embutidos) y algunos vegetales como la espinaca y el betabel son capaces también de crear confusión.

 ESTUDIO DEL PACIENTE

CON HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA AGUDA: El estudio de un enfermo que sangra depende del lugar, extensión y velocidad del sangrado. La consideración importante de un paciente que sangra es mantener el volumen intravascular y la estabilidad hemodinamica. El enfermo puede encontrarse en shock cuando es visto por primera vez. Antes de iniciar la historia clínica y una exploración física minuciosa, se deben de tomar todas las constantes vitales, extraer sangre para su tipificación y cruce, y colocar dos grandes vías venosas para la infusión de suero salino o concentrados de hematies.

HISTORIA CLINICA: La historia de los sintomas sugerentes de enfermedad ulcerosa péptica constituye una fuente valiosa de información. De modo similar, el uso reciente de AINE obliga a sospechar una gastropatía erosiva. Si se trata de un sujeto etílico inveterado y se aprecian estigmas de hepatopatía crónica, la hemorragia puede provenir de varices esofagicas. Los antecedentes personales de hemorragia digestiva o familiares de enfermedad intestinal. Las arcadas recientes seguidas de hematemesis obligan a sospechar el diagnostico de una lesión de Mallory Weiss.

EXPLORACION FISICA: Despues de examinar los cambios ortostaticos del pulso y la presión arterial, es necesario medir clínicamente la presión venosa central e iniciar la repleción de volumen; asimismo se buscaran los signos de la posible enfermedad de base. Debe descartarse una hemorragia no intestinal mediante un examen cuidadoso de  la cavidad bucal y nasofaringe. Los estigmas de la hepatopatia crónica como arañas vasculares ginecomastia, atrofia testicular, ictericia, ascitis y hepatoesplenomegalia sugieren una hipetensión portal y el sangrado por varices esofagicas o gastricas.

ESTUDIOS DE LABORATORIO: El estudio inicial debe comprender el hematocrito, la hemoglobina, una valoración cuidadosa de la morfologia de los hematíes (unos eritrocitos hipocrómicos y microciticos sugieren pérdidas hemáticas cronicas), leucocitos, formula leucocitaria y recuento de plaquetas. El estudio del tiempo de protrombina y el tiempo de tromboplastina parcial es necesario para excluir defectos primarios o secundarios de la coagulación. El incremento de BUN y de la razón entre BUN y creatinina pueden sugerir una hemorragia digestiva alta. Se recomienda establecer una grafica de datos e incluir la hora en que se administren los hemoderivados y líquidos por vía intravenosa, asi como sus volumenes.

ENFOQUE DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICO: La actitud diagnostica ante un paciente con hemorragia digestiva debe individualizarse. Si se recoge una  historia de melena o hematemesis o se sospecha de un sangrado de la parte alta de tubo digestivo, se colocara una sonda nasogastrica para vaciar el estomago y saber si la hemorragia es proximal al ligamento de Treitz. Si el aspirado nasogastrico inicial es claro y  bilioso, es poco probable  que exista un sangrado activo en ese momento y se puede retirar la sonda.

Una vez que el paciente se encuentra hemodinamicamente estable se procedera a la endoscopia diagnostica para identificar el foco de sangrado. En la hemorragia alta es útil el lavado gástrico con agua helada, para las úlceras pequeñas de la gastritis o las úlceras grandes de la enfermedad ulceropéptica, excepto que la hemorragia sea arterial en cuyo caso requerirá ligadura quirúrgica. En cuanto a la rotura de várices esofágicas, éstas se tratan con la aplicación de la sonda de Sengstaken -Blackmore, que es una sonda de tres vías y dos balones, uno para el estómago como fijación y el otro de tipo «salchicha» para el esófago y detención de la hemorragia por compresión. En general cuando el sangrado es activo, demostrado por sangre roja brillante que no cede con los lavados gástricos, hay que pensar en hemorragia rebelde o arterial y en la posibilidad de cirugía para su corrección.  Esto permite la información pronostica sobre las posibilidades de recidiva de la hemorragia y permite la terapia endoscopica. Si el endoscopista encuentra el foco de sangrado se debera valorar si laterapia a traves del endoscopio podrá detener la hemorragia. La hemorragia a partir de la ulcera se puede controlar inyectando una solución vasoconstrictora como la adrenalina o un compuesto esclerosante, o bien aplicando electrocauterio, generalmente con sonda bipolar o multipolar o una sonda que desprenda calor.

 Aunque es grave, en la mayoría de los casos el sangrado del tubo digestivo alto es autolimitado y controlable. Sin embargo, en ocasiones se requieren acciones endoscópicas para cegar la hemorragia y en otras hasta intervenciones quirúrgicas amplias, como gastrectomía o cirugía sobre las várices esofágicas.
La somatostatina o cualquiera de sus analogos por vía sistemica también reducen la presión portal y ayudan a controlar el sangrado por varices; estos compuestos no poseen los efectos secundarios vasoconstrictores perifericos de la vasopresina.

	Hemorragia gastrointestinal. Diagnóstico 

	MASIVA AGUDA
CRONICA
Clínico
Hematemasis abundante, melena copiosa, hipotensión arterial, oliguria, palidez, taquicardia, sudoración fría.
Síndrome anémico crónico. Hematemesis y/o melena de poca cuantía.
Laboratorio
Hb y Ht disminuidos en proporción al tiempo y cuantía del sangrado.
Anemia hipocrómica. Disminución de Ht y Hb de acuerdo al tiempo de evolución del sangrado.Guayaco positivo.
Radiológico
Habitualmente no es de utilidad
En el 75 - 80 % de los casos demustra lesiones de porbable causa de sangrado. 
Endoscópico
Establece el diagnóstico del sitio que sangra, en 95% de los casos.



CONCLUSIONES 

La hemorragia del tubo digestivo alto es una manifestación frecuente de tres enfermedades: la cirrosis, la gastritis y la enfermedad ulceropéptica. Puede ser desde posos de café en cantidad escasa, hasta hemorragia profusa que causa choque hipovolémico. Por lo general cede espontáneamente, aunque es mejor aplicar las medidas que se requieren, de supresión de la hemorragia y reposición de la sangre.
CUESTIONARIO

1. ¿En que consiste el sangrado de tubo digestivo alto?

R. A)

2. ¿Qué estructura anatomica nos indica hematemesis?

3. ¿Que es hematemesis?

4. ¿Qué es melena?

5. ¿Qué son “posos en café”?

6. ¿Qué agente gastrico nos da la coloracion caracteristica de la melena y hematemesis?

7. ¿Qué se libera del contacto de la sangre con el acido clorhidrico?

8. ¿Cuáles son los síntomas que indican un sangrado de tubo digestivo alto?

9. ¿Cuánto tiempo se requiere para presentar hemodilucion un paciente con HTDA?

10. ¿Qué resultados de laboratorio de gabinete nos aportan datos de HTDA?

11. ¿Cuáles son las causas mas frecuentes de la HTDA?

12. ¿Que agente bacteriano nos causa la ulcera duodenal o ulcera peptica?

13. ¿Qué es el degarro de Mallory Weiss?

14. ¿Qué ocasiona las varices esofagicas?

15. ¿Qué agentes nos pueden causar falsos positivos para HTDA?

16. ¿Qué estudio laboratorial se solicita para demostrar sangrado?

17.  Diga que se requiere para el estudio del paciente con HTDA

18. ¿Qué se debe realizar al identificar a un paciente con HTDA?

19. Describa el contenido de historia clínica en caso de HTDA

20. Antecedentes de importancia dentro de la historia clinica.

21. Valores de laboratorio que deben de estar completos

22. ¿Qué metodos fisicos se deben de realizar para detener una HTDA?

23. ¿Qué se debe realizar en caso de pensar en varices esofagicas?

24. Si los datos de la endoscopia nos permite esclerosar las varices, ¿que medicamento se utiliza?

25. ¿Qué procedimientos quirurgicos se realizan para detener una HTDA?
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	Síndrome de insuficiencia respiratoria aguda
El síndrome de insuficiencia respiratoria aguda (también llamado síndrome de distrés respiratorio del adulto) es un tipo de insuficiencia pulmonar provocado por diversos trastornos que causan la acumulación de líquido en los pulmones (edema pulmonar). 
Este síndrome es una urgencia médica que puede producirse en personas que anteriormente tenían pulmones normales. A pesar de llamarse a veces síndrome de distrés respiratorio del adulto, esta afección también puede manifestarse en niños. 

  
  

CLASIFICACIÓN DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA
Adaptado de Wood LHD. The respiratory system.In: Hall JB, Schmidt GA, Wood LD (eds): Principles of Critical CareMcGraw-Hill, Inc. 1992:3-25.
Tipo 
I: Hipoxemia aguda 
II: Hipoventilación 
III: Perioperatoria 
IV: Shock
Mecanismo 
> QS/QT
< VA 
Atelectasia 
Hipoperfusión
Etiología 
Ocupación de espacio aéreo 
1. < estímulo SNC 
2. < actividad neuromuscular 
3. >trabajo/espacio muerto 
1. < CRF 
2. > CV 
1 Cardiogénico 
2 Hipovolémico 
3 Séptico
Clínica 
1. Edema pulmonar 
   · Cardiogénico 
   · SDRA 
2 Neumonía 
3 Hemorragia 
4 Trauma 
1. Sobredosis/ tóxico inhalado 
2. Miastenia, polirradiculitis, curare, botulismo 
3. Asma, EPOC, fibrosis, cifoescoliosis 
1. Supino/obesos, ascitis/peritonitis, cirugía/anestesia 
2. Edad/tabaco, sobrecarga hídrica broncoespasmo, secreciones bronquiales 
1. IAM, hipertensión pulmonar 
2. Hemorragia, deshidratación, taponamiento 
3. Bacteriemia, endotoxemia
QS/QT: shunt arterio-venoso; VA: ventilación alveolar; SDRA: síndrome del distrés respiratorio del adulto; SNC: sitema nervioso central; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; CRF: capacidad residual funcional; CV: capacidad vital; IAM: infarto agudo de miocardio.
Causas 
El distrés respiratorio puede ser causado por cualquier enfermedad que afecte directa o indirectamente los pulmones. Aproximadamente un tercio de las personas que padecen este síndrome lo desarrollan a consecuencia de una infección grave y extendida (sepsis). 
Cuando resultan afectados los pequeños sacos de aire (alvéolos) y los capilares del pulmón, la sangre y el líquido escapan por los espacios que se encuentran entre los alvéolos y finalmente pasan al interior de los propios alvéolos. 
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La inflamación consiguiente puede conducir a la formación de tejido cicatricial. Como consecuencia de ello, los pulmones no pueden funcionar normalmente. 

Síntomas y diagnóstico 
Por lo general, el síndrome de distrés respiratorio agudo sucede a las 24 o las 48 horas de haberse producido la lesión original o la enfermedad. Al principio el paciente experimenta ahogo, generalmente con una respiración rápida y poco profunda. El médico puede escuchar sonidos crepitantes o sibilantes en los pulmones con un fonendoscopio. La piel puede aparecer moteada o azulada debido a la baja concentración de oxígeno en la sangre y puede verse afectada la función de otros órganos como el corazón y el cerebro. 
El análisis de gases en sangre arterial pone de manifiesto la baja concentración de oxígeno y las radiografías de tórax muestran líquido en espacios que, en condiciones normales, deberían contener aire. Puede ser necesario realizar pruebas complementarias para confirmar que la insuficiencia cardíaca no es la causa del problema. 

Complicaciones y pronóstico 
La falta de oxígeno causada por este síndrome puede producir complicaciones en otros órganos poco después de iniciarse la enfermedad o, si la situación del paciente no mejora, al cabo de días o semanas. La carencia prolongada de oxígeno puede causar complicaciones tan graves como la insuficiencia renal. Sin un tratamiento inmediato, la falta grave de oxígeno provocada por este síndrome causa la muerte en el 90 por ciento de los casos. Sin embargo, con un tratamiento adecuado pueden sobrevivir alrededor del 50 por ciento de las personas que padecen el síndrome de distrés respiratorio. 
Dado que son menos resistentes a las infecciones pulmonares, es frecuente que los afectados por el síndrome de distrés respiratorio del adulto desarrollen neumonía bacteriana en algún momento en el curso de la enfermedad. 

Tratamiento 
Las personas que padecen este síndrome reciben tratamiento en la unidad de cuidados intensivos. La administración de oxígeno es fundamental para corregir los valores bajos del mismo. Cuando no es suficiente el oxígeno suministrado con una mascarilla, se debe usar un respirador mecánico. Este aparato suministra oxígeno a presión a través de un tubo insertado dentro de la nariz, la boca o la tráquea; dicha presión ayuda a forzar el paso de oxígeno a la sangre. Se puede regular la presión para ayudar a mantener abiertos los alvéolos y las vías aéreas pequeñas y para asegurarse de que los pulmones no reciben una concentración excesiva de oxígeno. Esto último es importante, porque una concentración excesiva de oxígeno puede lesionar los pulmones y agravar el síndrome de distrés respiratorio del adulto. 
También son importantes otros tratamientos de apoyo, como la administración de líquidos o alimentos por vía intravenosa, porque la deshidratación o desnutrición pueden incrementar las probabilidades de que varios órganos dejen de funcionar (proceso llamado fallo multiorgánico). El éxito de los tratamientos adicionales depende de la causa subyacente del síndrome de distrés respiratorio del adulto. Por ejemplo, los antibióticos se administran para combatir la infección. 

En general, las personas que responden inmediatamente al tratamiento se restablecen por completo casi sin alteración pulmonar a largo plazo. En caso de un tratamiento de larga duración con respiración asistida, los pacientes son más propensos a formar tejido cicatricial en los pulmones. Dicho proceso puede mejorar a los pocos meses de haber dejado el respirador. 

	


 Síndrome de insuficiencia respiratoria aguda tardío.
Una entidad emergente
Rev Asoc Mex Med Crit y Ter Int 2000; 14(6): 203-214. 

RESUMEN 

Objetivo: Reportar nuestra experiencia en el tratamiento del SIRA tardío con metilprednisolona. Diseño: Serie de casos. 

Lugar: UCI de un hospital de tercer nivel de la Ciudad de México. 

Pacientes: Seis pacientes (tres mujeres, tres hombres, edad media 35.1 años) con SIRA. 

Intervenciones: Monitoreo invasivo, biopsias pulmonares, broncoscopias, ventilación mecánica y metilprednisolona. 

Mediciones y resultados principales: Dos pacientes murieron. En la 4a semana de estancia se observó en los sobrevivientes, PaO2/FIO2 380, Qs/Qt 5%, índice de Murray 0 puntos, índice de resistencias vasculares pulmonares 100 din. S/cm-5, índice cardiaco 3 L/min, distensibilidad 63 cm H2O, daño alveolar difuso y trombosis de vasos pequeños pulmonares; y en los no sobrevivientes PaO2/FIO2 110, Qs/Qt 43%, índice de Murray 4 puntos, índice de resistencias vasculares pulmonares 280 din. s/cm-5, índice cardiaco 4 L/min, distensibilidad 23 cm H2O, fibrosis extensa con pérdida de la arquitectura alveolar y vascular. 

Conclusión: La metilprednisolona puede ser útil en el tratamiento del SIRA tardío. 

Palabras clave: SIRA tardío, metilprednisolona, respuesta inflamatoria, fibroproliferación. 

Domínguez CJG, García VAFJ
Síndrome de insuficiencia respiratoria aguda (SIRPA)
Rev Asoc Mex Med Crit y Ter Int 1996; 10(2): 61-68. 

RESUMEN 

Al síndrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto (SIRPA) se le denomina actualmente síndrome de insuficiencia respiratoria aguda. Es un término descriptivo que se aplica a muchas lesiones pulmonares agudas, infiltrativas y difusas, de etiología diversa, que se acompañan de hipoxemia severa.

El SIRPA se caracteriza por lesiones de la membrana alveolo-capilar que consisten en escape de líquidos y elementos formes de los vasos sanguíneos al espacio intersticial y a los alveolos, y permeabilidad vascular aumentada a las proteínas.

Los objetivos del tratamiento son mantener la disponibilidad de oxígeno en niveles óptimos (apoyo ventilatorio convencional y no convencional, oxigenación de membrana extracorpórea, gasto cardiaco adecuado) y restricción de líquidos. Otras acciones terapéuticas de esta entidad (decúbito prono, aumento de la precarga ventricular, surfactante exógeno, antioxidantes, ketoconazol, eicosanoides y pentoxifilina) están en proceso de evaluación; el empleo de corticoesteroides, es controversial en la actualidad.

Palabras clave: SIRPA, hipoxemia severa, permeabilidad vascular aumentada, disponibilidad de oxígeno, ventilación mecánica, líquidos

	INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA VENTILADA CON PROTOCOLO SDRA-NET Y TGI. RESULTADOS PRELIMINARES
M. Cidoncha, C. Martínez, E. Flores, J. Manzanares, MC. Soriano, E. Herrero, S. Yus, M. Jiménez.
Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Universitario “La Paz”. Madrid, España.
OBJETIVOS
Cuantificar la reducción del espacio muerto en pacientes con SRDA ventilados con insuflación de gas intratraqueal (TGI ).
PACIENTES Y MÉTODOS
Se incluyen en el estudio pacientes ingresados en el Servicio de Medicina Intensiva con criterios de SDRA, ventilados con estrategia de protección pulmonar según protocolo SDRAnet.  Se apicó TGI por sonda de Boussignac y ventilador TGI air liquidÒ a flujos de 2, 5 y 8 lpm ,en la fase espiratoria, durante 30´en cada modalidad.  La presión meseta se mantuvo siempre £30. Cuando la TGI provocó atrapamiento aéreo se mantuvo la presión meseta modificándo los valores de PEEP.  Se monitorizan: El gasto cardíaco ( CO ) por termodilución y de forma continua mediante PICCOâ ,  capnografía ( EtCO2 ) del gas expirado y el espacio muerto ( Vd/Vt ) por la  modicación de Enghoff de la ecuación de Bohr con bolsa de Douglas.
Los pacientes debían presentar una situación clínica estable en las 6 horas previas y durante la realización del estudio.
Las variables analizadas fueron: Gasto cardíaco, Tensión arterial media,  Vd/Vt y producción de carbónico registrada por  capnografía  y gasometría.
RESULTADOS
N=5, H 4 / M 1, edad media 59 años ( rango: 45-74 ), APACHE II medio 25, Score Murray medio 3.  Relación PaO2/FiO2 de 142 ± 40.   La media de los resultados obtenidos fue:   
 
Flujo TGI
basal
2 lpm
5 lpm
8 lpm
CO (L/m)
7.5±1.77
6.92±1.46
6.76±1.35
6.5±1.53
TAM (mmHg)
76±11.9
80.2±6.67
82±5.43
77±5.89
Vd/Vt (%)
71±9
68.5±7
62.4±8
55.2±8
pCO2 (mmHg)
75±7.61
65.6±3.96
58.5±4.04
48.8±3.36
pH
7.21±0.06
7.26±0.06
7.32±0.08
7.33±0.08
CONCLUSIONES
Nuestro estudio demostró una disminución progresiva del espacio muerto y la normalización del pH en relación directa con los flujos de TGI empleados.  

	FLUJOS INSPIRATORIOS MÁXIMOS EN PACIENTES CON EPOC.

	

	Dan Stnescu, MD, PhD; Claude Veriter, MA and Karel P. Van de Woestijne, MD, PhD From the Pulmonary Laboratory and Division (Drs. Stnescu and Veriter), Cliniques Universitaires Saint-Luc, Université Catholique de Louvain, Brussels; and Laboratorium voor Pneumologie (Dr. Van de Woestijne), Universiteit Ziekenhuis Gasthuisberg, Leuven, Belgium. 

Chest 2000; 118: 976-980 

	

	Los objetivos de este trabajo es conocer la importancia de los flujos inspiratorios máximos (MIFR) en el manejo de los pacientes con EPOC. Este trabajo se realizó en un hospital universitario de carácter terciario. Participaron 10 enfermos consecutivos con enfermedad pulmonar obstructiva crónica que acudieron a la consulta externa de dicho centro (grupo O: 58.5± 8.3 años de edad media [± SD] ) y 10 sujetos sanos de igual edad y sexo ( grupo H: 58.7 ± 7.4 años de edad media). Se obtuvieron los valores de las pruebas de función respiratoria: volúmenes pulmonares, FEV1, conductancia específica de las vías aéreas, capacidad de difusión del monóxido de carbono, MIFR y flujos espiratorios máximos (MEFR). 

Resultados: el índice medio FEV1/Capacidad vital (VC) fue del 74.7% en el grupo H y del 37.8% en el grupo O (p < 0.001). La capacidad pulmonar total fue superior (p < 0.001) en el grupo O comparando con los resultados que se obtuvieron en las pruebas de función respiratoria en el grupo H. 

La capacidad de difusión del monóxido de carbono fue inferior al 50% en el grupo O comparando con los resultados obtenidos en el grupo H (p < 0.001). Los valores de MEFR fueron inferiores en el grupo O (p < 0.001). Los valores que se obtuvieron de MIFR fueron comparables en los 2 grupos, excepto en el 25% de la VC inspirada, donde el MIFR fue inferior en el grupo O (p < 0.05). 

Las conclusiones del trabajo son que el valor de MIFR es menos sensible que el MEFR en la detección de la obstrucción en las vías aéreas en los sujetos con EPOC. 

Los valores normales de MIFR se asocian con niveles más bajos de MEFR, como evidencian los resultados obtenidos en el presente estudio, que sugieren que se produce un aumento en la colapsabilidad de las vías aéreas. De todas formas el mecanismo íntimo podría deberse a un estrechamiento de las vías aéreas. 

	BALANCE DE METALOPROTEASA-9 EN LA MATRIZ EXTRACELULAR Y DEL INHIBIDOR TISULAR DE METALOPROTEASA-1 DE LOS MACRÓFAGOS ALVEOLARES REGULADA POR INTERLEUQUINA-10 ALVEOLAR EN FUMADORES DE CIGARRILLOS.

	

	Sam Lim, Nicolas Roche, Brian G. Oliver, Waldo Mattos, Peter J. Barnes, and K. Fan Chung. National Heart and Lung Institute, Imperial College School of Medicine, London, United Kingdom. Am J Respir Crit Care Med 2000; 162 (4): 1355-1360 

	

	El balance entre proteasas y antiproteasas puede jugar un papel en el desarrollo del enfisema pulmonar, el cual se caracteriza por un incremento en la destrucción de la matriz extracelular y en el remodelado que tiene lugar en los enfermos con bronquitis crónica y con asma bronquial, ya que se produce un incremento en el depósito de colágeno. Los autores del trabajo estudian los efectos que tiene el tabaquismo sobre estas sustancias, la metaloproteasa-9 (MMP-9) de la matriz extracelular y de su inhibidor, el inhibidor tisular de la metaloproteasa-1 (TIMP-1) de los macrófagos alveolares y la determinación de los efectos de las sustancias proinflamatorias (interleucina-1 [IL-1] y el lipopolisacárido [LPS]) y del estímulo antiinflamatorio (IL-10) en la liberación de la MMP-9 y del TIMP-1. Los autores del estudio realizan la técnica del lavado broncoalveolar en una muestra de 11 fumadores y 11 sujetos no fumadores. Cultivaron los macrófagos de las vías aéreas con la finalidad de buscar interleuquina-1 y el lipopolisacárido. 

La liberación de MMP-9 y TIMP-1 por los macrófagos de las vías aéreas fue mayor en los sujetos fumadores que en los no fumadores, tanto en condiciones basales como tras la estimulación con IL-1 y LPS. Los macrófagos de las vías aéreas de los sujetos fumadores producen más TNF- y más IL-10. Los antiicuerpos antiIL-10 no tienen efecto en la producción de MMP-9 inducido por LPS. 

Así, los autores del estudio concluyen que la liberación de proteasas y antiproteasas de los macrófagos presentes en las vías aéreas se encuentra aumentada en los macrófagos de las vías aéreas de los sujetos fumadores y puede regularse mediante la administración de IL-10 exógena. 
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LA DELECCIÓN DE POLIMORFISMOS EN EL GEN DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE LA ANGIOTENSINA SE ASOCIAN CON HIPERTENSIÓN PULMONAR CAUSADA POR EL EJERCICIO EN SUJETOS CON ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRÓNICA. 
Hiroshi Kanazawa, Takashi Okamoto, Kazuto Hirata, And Junichi Yoshikawa. First Department of Internal Medicine, Osaka City University Medical School, Osaka, Japan. 

Am J Respir Crit Care Med. 2000; 162 (4): 1235-1238 
La enzima convertidora de la angiotensina (ACE) juega un papel importante en la patogénesis de la hipertensión pulmonar. En este trabajo se han determinado los polimorfismos en las delecciones(D)/inserciones (I) del gen de la ACE que pueden asociarse con hipertensión pulmonar desencadenada por el ejercicio en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica.En este trabajo se determinaron los genotipos de la ACE en 19 pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica. A los enfermos se les practicó cateterismo cardiaco derecho y a continuación un test de ejercicio en condiciones de respiración a aire ambiente (Fi02 21%). 

Los pacientes se subdividieron en grupos de 7 pacientes con el genotipo II, 6 pacientes con genotipo ID y 6 con genotipo DD. Además, se buscaron sujetos control de igual edad, mismos valores de gases en sangre arterial al inicio y tras la práctica del test de ejercicio, mismos valores en las pruebas de función respiratoria así como en los datos en la hemodinámica pulmonar para que los grupos de estudio fueran perfectamente homologables. 

Los resultados del estudio fueron los siguientes: los valores medios de presión arterial pulmonar y de las resistencias vasculares pulmonares en reposo en los 3 subgrupos no experimentaron cambios significativos durante el tiempo en que los sujetos respiraron en condiciones de aire ambiente. 

No obstante, los cambios que se observaron en los pacientes con genotipo DD tras la práctica de la prueba de esfuerzo (55.7 ± 4.9 mm Hg [media ± SD]) fueron significativamente superiores que los que se obtuvieron en el subgrupo de sujetos con genotipo II (42.6 ± 7.1 mm Hg, p = 0.008). El valor que se obtuvo en las resistencias vasculares pulmonares en la muestra de sujetos con genotipo DD fue también significativamente superior que el obtenido en los sujetos con genotipos ID y II. 

Durante la respiración a Fi02 21% se observó una disminución de la vasoconstricción hipóxica pulmonar en los pacientes con genotipo DD (52.3 ± 3.1 mm Hg), que fue superior a la observada en los pacientes con genotipo ID (40.5 ± 5.9 mm Hg, p = 0.0049) y en los de genotipo II (37.7 ± 5.9 mm Hg, p = 0.0027). 

También hay que mencionar que los valores obtenidos en las resistencias vasculares pulmonares en los pacientes con genotipo DD fueron superiores a los de los pacientes con genotipo ID y II. 

A la vista de los resultados descritos, los autores sugieren que los polimorfismos D-I en el gen de la enzima convertidora de la angiotensina pueden asociarse con la aparición de hipertensión pulmonar en respuesta al ejercicio en pacientes con EPOC. 

No obstante, el número de sujetos en este estudio es pequeño para poder valorar esta asociación genética y los resultados de este trabajo deberían confirmarse en otros estudios posteriores. 

Cada vez es más evidente que existe alguna relación entre la genética y un incremento en el riesgo de padecer la enfermedad pulmonar obstructiva crónica. Sabemos que sólo el 15-20% de los sujetos fumadores desarrollaran la enfermedad, a pesar de que se encuentren expuestos al mismo factor de riesgo, el tabaquismo, incluso en condiciones de igual cantidad acumulada de exposición. Incluso algunos estudios indican que existe mayor riesgo de enfermar entre miembros de la misma familia. Por otra parte, la aparición de hipertensión pulmonar se debe, al menos en parte, a la vasoconstricción hipóxica. Pero ¿por qué aparece hipertensión pulmonar en algunos sujetos y no en otros, aunque tengan similares valores en las pruebas de función respiratoria y mismos valores en la gasometría? Dado que en el mecanismo intrínseco de aparición de este fenómeno tiene un papel importante la enzima convertidora de la angiotensina, probablemente, diferentes polimorfismos de esta sustancia puedan jugar un papel determinante en la aparición de este fenómeno y que ello, pueda tener respercusiones en el pronóstico de esta enfermedad. 
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VARIACIONES GEOGRÁFICAS EN LA PREVALENCIA Y EN EL INFRADIAGNÓSTICO DE LA EPOC.* RESULTADOS DEL ESTUDIO EPIDEMIOLÓGICO MULTICÉNTRICO IBERPOC. 
Victor Sobradillo Peña, MD; Marc Miravitlles, MD; Rafael Gabriel, MD; Carlos A. Jiménez-Ruiz, MD; Carlos Villasante, MD; Juan Fernando Masa, MD; José Luis Viejo, MD and Lorenzo Fernández-Fau, MD. 

* From the Respiratory Pathology Unit (Dr. Sobradillo), Cruces Hospital, Baracaldo (Biscay); the Pneumology Department (Dr. Miravitlles), Hospital General Vall d'Hebron, Barcelona; the Clinical Epidemiology Unit (Dr. Gabriel), Hospital de la Princesa, Madrid; the Pneumology Department (Dr. Jiménez-Ruiz, MD), Hospital de la Princesa, Madrid; the Pneumology Department (Dr. Villasante), Hospital La Paz, Madrid; the Pneumology Unit (Dr. Masa), Hospital San Pedro de Alcántara, Cáceres; the Pneumology Department (Dr. Viejo), Hospital General Yagüe, Burgos; and the Thoracic Surgery Department (Dr. Fernández-Fau), Hospital de la Princesa, Madrid, Spain. 

Chest 2000; 118: 981-989 
Los objetivos del estudio son conocer la prevalencia, el nivel de diagnóstico y el tratamiento que realizan los pacientes que padecen la enfermedad pulmonar obstructiva crónica en España. Se trata de un estudio epidemiológico, multicéntrico y de base poblacional que se realizó en 7 áreas geográficas diferentes de España. 

Participaron un total de 4.035 varones y mujeres (rango de edad entre 40 y 69 años) que se seleccionaron sobre una población diana de 236.412 sujetos que participaron en el estudio. 

Los sujetos que participaron en el trabajo respondieron el cuestionario llamado The European Commission for Steel and Coal questionnaire. Posteriormente realizaron una espirometría con prueba broncodilatadora si el resultado de la espirometría era compatible con obstrucción bronquial. 

Los resultados de este trabajo evidenciaron que la prevalencia de enfermedad pulmonar obstructiva crónica en la población española entre 40 y 69 años de edad es del 9.1% (95% de intervalo de confianza, entre el 8.1 al 10.2%), siendo del 15% en los sujetos fumadores (95% IC, 12.8 a 17.1%), del 12.8% entre sujetos ex-fumadores (95% IC, de 10.7 a 14.8%), y del 4.1% en los sujetos no fumadores (95% IC, de 3.3 a 5.1%). 

La prevalencia entre los varones fue del 14.3% (95% IC, de12.8 a 15.9%) y del 3.9% entre las mujeres (95% IC, de 3.1 a 4.8%). Hay que mencionar que las diferencias en el índice de tabaquismo fueron marcadas según el sexo del sujeto, el porcentaje de no fumadores fue del 23% entre los varones y del 76.3% entre las mujeres (p < 0.0001). 

La prevalencia de la enfermedad fue diferente según el área geográfica que consideremos, siendo del 4.9% (95% IC, 3.2 a 7.0%) en el área de prevalencia más baja hasta alcanzar prevalencias del 18% en el área de mayor prevalencia (95% IC, de 14.8 a 21.2%). 

El 78.2% de los casos (284 de 363) que fueron diagnosticados de enfermedad pulmonar obstructiva crónica en este trabajo no se conocían portadores de la enfermedad. De la misma forma, sólo el 49.3% de los pacientes con EPOC grave, el 11.8% de los sujetos con EPOC moderado, y el 10% de los pacientes con EPOC leve-moderado recibían algún tipo de tratamiento para su enfermedad respiratoria. 

El análisis multivariante mostró que los individuos con mayor probabilidad de estar diagnosticados previamente de la enfermedad eran los que vivían en áreas urbanas, generalmente varones de edad avanzada, mayores de 60 años de edad, de elevado nivel educacional, con historia de tabaquismo de más de 15 paquetes/año y con síntomas de bronquitis crónica. 

Las conclusiones de este trabajo son que la enfermedad pulmonar obstructiva crónica es una enfermedad muy frecuente en España, su prevalencia presenta variaciones importantes según el área geográfica que examinemos. Además, el índice de diagnóstico previo es bajo, así como el índice de enfermos que realizan tratamiento de forma crónica, a pesar de encontrarse en fases avanzadas de la enfermedad. 

Este estudio tiene gran importancia en nuestro medio, ya que es el primer trabajo de estas características que nos aproxima a la prevalencia de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica en nuestro país. Hasta el momento no existían trabajos previos que valoraran de una forma exhaustiva, ni que llegaran a cuantificar la importancia y las repercusiones de esta enfermedad sobre el total de la prevalencia de las diferentes enfermedades. No obstante, también los resultados pueden experimentar algunas variaciones, ya que se encuentan incluídos en los mismos los sujetos que padecen síntomas compatibles con asma bronquial, aunque previamente no hayan sido diagnosticados de la enfermedad. También debemos mencionar el bajo índice de diagnóstico previo que existe en nuestro país, así como el infratratameinto a que se encuentran sometidos los pacientes, qunque previamenete hayan sido diagnsoticados. Probablemente algún papel tendrá el hecho que una gran parte de los sujetos estén atendidos a nivel de la atención primaria y la poca generalización del uso de la espirometría y de las pruebas de función respiratoria en este colectivo de médicos. 

LOS POLIMORFISMOS EN EL GEN DEL FACTOR DE NECROSIS TUMORAL ALFA PREDISPONEN A PADECER UNA EPOC DE PEOR PRONÓSTICO. 
Vera M. Keatings, MD; Samantha J. Cave, BSc; Michael J. Henry, MD; Kevin Morgan, PhD; Clare M. O'Connor, PhD; Muiris X. FitzGerald, MD, FCCP and Noor Kalsheker, PhD. 

* From the Department of Medicine and Therapeutics (Drs. Keatings, Henry, O'Connor, and FitzGerald), University College Dublin, Ireland; and Division of Clinical Chemistry, School of Clinical Laboratory Sciences (Ms. Cave, Drs. Morgan and Kalsheker), Queens Medical Center, University of Nottingham, Nottingham, UK. 

Chest 2000; 118: 971-975 
Los objetivos de este trabajo son evaluar si el polimorfismo en el posición -308 consistente en la substitución del aminoácido adenina (A) por guanina (G) del gen del factor de necrosis tumoral alfa confiere una mayor susceptibilidad a padecer EPOC o a desarrollar una enfermedad de peor pronóstico. 

Los autores del trabajo diseñaron un estudio trasversal con el objetivo de comparar la frecuencia del alelo mencionado en un grupo de 106 pacientes con EPOC con los obtenidos en una población control (n = 99). Los pacientes fueron controlados de forma prospectiva durante un período de 2 años. En el estudio se incluyeron 106 enfermos con EPOC reclutados desde la consulta de enfermedades respiratorias y 99 sujetos control que ingresaron en el hospital para someterse a una coronariografía. 

Las muestras de DNA se obtuvieron por punción venosa; además, se obtuvieron también muestras de genotipo mediante técnicas de PCR para amplificar y posteriormente proceder a la restricción por digestión usando Nco1. 

Los resultados fueron los siguientes: no se observaron incrementos en la frecuencia del alelo A en el grupo de sujetos con EPOC al establecer la comparación con el grupo control. 

Los pacientes homozigotos AA presentaron una obstrucción bronquial que fue menos reversible (p < 0.05) que los sujetos que no eran homozigotos para este alelo y una mortalidad significativamente superior (para cualquier causa de muerte, incluídas las de etiología respiratoria) en el seguimiento (p < 0.001), a pesar de tener una exposición al tabaco no muy elevada. Por tanto, según los resultados de este estudio, el hecho de ser homozigoto para el alelo A predispone a padecer una obstrucción al flujo aéreo más grave, y, como consecuencia a padecer una enfermedad pulmonar obstructiva crónica de peor pronóstico. Este es el primer estudio de este ámbito en el que se nos muestra como determinados polimorfismos conllevan un riesgo superior a padecer una enfermedad pulmonar obstructiva crónica de peor pronóstico. Otros, de características similares, estudian polimorfismos que conllevan un riesgo superior de padecer la enfermedad. De todas formas, para corroborar los resultados de este trabajo es preciso nuevas investigaciones de carácter similar que confirmen estos resultados. 




RESUMEN DE SIRPA
En resumen, el SDRA consiste en una alteración alvéolo-capilar e intersticial difusa con llenamiento, consolidación y colapso (microatelectasia) alveolar progresivo que resultan en un pulmón húmedo, rígido y pesado, en el cual hay "shunt" venoarterial por atelectasia alveolar Y aumento del espacio muerto con alteración de la relación ventilación/perfusión, disminución de la distensibilidad (compliancia) y detrimento de la difusión alvéolo-capilar. La manifestación clínica es hipoxemia progresiva con hipercarbia creciente y aumento del lactato sanguíneo. 
Clínicamente el SDRA está constituida por una gama de alteraciones que representan la reacción inflamatoria sistémica, uniforme e inespecífica a una variedad de lesiones y entidades clínicas. Está íntimamente relacionado con el síndrome séptico y con la falla orgánica multisistémica, y hoy existe la tendencia a considerarlos como una sola entidad. 
El SDRA se caracteriza por hipoxemia refractaria a la administración de oxígeno, disminución de la distensibilidad o compliancia pulmonar (rigidez) y de la capacidad funcional residual, todo lo cual resulta de la acumulación de edema y elementos celulares en el intersticio pulmonar, destrucción de la arquitectura alvéolo-capilar, atelectasia y obliteración alveolar y trombosis vasculares. 
La aparición de la imagen radiológica de infiltrados difusos en un paciente en estado crítico es un signo ominoso, indicativo del desarrollo del SDRA, y se acompaña de elevada mortalidad. Estudios clínicos y experimentales sugieren que el secuestro pulmonar de granulocitos activados y la acción de una variedad de agentes mediadores de la reacción inflamatoria, tales como el FNT, la II-1, etc., resulta en lesión del endotelio capilar con permeabilidad anormalmente aumentada y formación de edema intersticial con distorsión de la mecánica ventilación-perfusión 
El diagnóstico precoz mediante monitoría rigurosa de los gases sanguíneos y de otros parámetros permite la instauración de ventilación mecánica y de medidas terapéuticas oportunas, con lo cual se puede modificar el ominoso pronóstico del SDRA. No existe todavía un tratamiento específico del SDRA; la inmunoterapia se perfila como un enfoque muy promisorio. 
Actualmente se ha adoptado una visión más cuantificada del grado de severidad del compromiso orgánico pulmonar y extrapulmonar, lo cual representa una verdadera reconceptualización fisiopatológica del SDRA para un manejo Y una terapéutica específica más racionales. 

CUESTIONARIO
1.- Escriba una deficinión de síndrome de insuficiencia respiratoria

2.-Escribe la clasificación grado I del SIRPA

3.- Escriba la clasificación grado II del SIRPA

4.- Escriba la clasificación grado III del SIRPA

5.- Escriba la clasificación grado IV del SIRPA

6.- Describa la clasificación I del SIRPA en cuanto al mecanismo de lesión

7.- Describa la clasificación II del SIRPA en cuanto al mecanismo de lesión

8.- Describa la clasificación III del SIRPA en cuanto al mecanismo de lesión

9.- Describa la clasificación IV del SIRPA en cuanto al mecanismo de lesión

10.- Describa la clasificación I del SIRPA en cuanto a etiología

11.- Describa la clasificación II del SIRPA en cuanto a etiología

12.- Describa la clasificación III del SIRPA en cuanto a etiología

13.- Describa la clasificación IV del SIRPA en cuanto a etiología

14.- Describa la clasificación I del SIRPA en cuanto a clínica

15.- Describa la clasificación II del SIRPA en cuanto a cuadro clínico

16.- Describa la clasificación III del  SIRPA en cuanto a cuadro clínico

17.- Describa la clasificación IV del SIRPA en cuanto cuadro clínico

18.- Mencione 10 causas del SIRPA

19.- Describa el cuadro clínico del SIRPA

20.- Escriba Métodos diagnósticos del SIRPA

21.- Mencione las complicaciones del SIRPA

22.- Mencione el tratamiento del SIRPA

23.- Cuales son los flujos inspiratorios máximos en un paciente con EPOC

24.- Porqué el útil el uso de metilprednisolona en el SIRPA tardío

25.-Diga los valores normales de los flujos inspiratorios y espiratorios.
	Síndrome de insuficiencia respiratoria aguda
El síndrome de insuficiencia respiratoria aguda (también llamado síndrome de distrés respiratorio del adulto) es un tipo de insuficiencia pulmonar provocado por diversos trastornos que causan la acumulación de líquido en los pulmones (edema pulmonar). 
Este síndrome es una urgencia médica que puede producirse en personas que anteriormente tenían pulmones normales. A pesar de llamarse a veces síndrome de distrés respiratorio del adulto, esta afección también puede manifestarse en niños. 

  
  

CLASIFICACIÓN DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA
Adaptado de Wood LHD. The respiratory system.In: Hall JB, Schmidt GA, Wood LD (eds): Principles of Critical CareMcGraw-Hill, Inc. 1992:3-25.
Tipo 
I: Hipoxemia aguda 
II: Hipoventilación 
III: Perioperatoria 
IV: Shock
Mecanismo 
> QS/QT
< VA 
Atelectasia 
Hipoperfusión
Etiología 
Ocupación de espacio aéreo 
1. < estímulo SNC 
2. < actividad neuromuscular 
3. >trabajo/espacio muerto 
1. < CRF 
2. > CV 
1 Cardiogénico 
2 Hipovolémico 
3 Séptico
Clínica 
1. Edema pulmonar 
   · Cardiogénico 
   · SDRA 
2 Neumonía 
3 Hemorragia 
4 Trauma 
1. Sobredosis/ tóxico inhalado 
2. Miastenia, polirradiculitis, curare, botulismo 
3. Asma, EPOC, fibrosis, cifoescoliosis 
1. Supino/obesos, ascitis/peritonitis, cirugía/anestesia 
2. Edad/tabaco, sobrecarga hídrica broncoespasmo, secreciones bronquiales 
1. IAM, hipertensión pulmonar 
2. Hemorragia, deshidratación, taponamiento 
3. Bacteriemia, endotoxemia
QS/QT: shunt arterio-venoso; VA: ventilación alveolar; SDRA: síndrome del distrés respiratorio del adulto; SNC: sitema nervioso central; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; CRF: capacidad residual funcional; CV: capacidad vital; IAM: infarto agudo de miocardio.
Causas 
El distrés respiratorio puede ser causado por cualquier enfermedad que afecte directa o indirectamente los pulmones. Aproximadamente un tercio de las personas que padecen este síndrome lo desarrollan a consecuencia de una infección grave y extendida (sepsis). 
Cuando resultan afectados los pequeños sacos de aire (alvéolos) y los capilares del pulmón, la sangre y el líquido escapan por los espacios que se encuentran entre los alvéolos y finalmente pasan al interior de los propios alvéolos. 

La inflamación consiguiente puede conducir a la formación de tejido cicatricial. Como consecuencia de ello, los pulmones no pueden funcionar normalmente. 

Síntomas y diagnóstico 
Por lo general, el síndrome de distrés respiratorio agudo sucede a las 24 o las 48 horas de haberse producido la lesión original o la enfermedad. Al principio el paciente experimenta ahogo, generalmente con una respiración rápida y poco profunda. El médico puede escuchar sonidos crepitantes o sibilantes en los pulmones con un fonendoscopio. La piel puede aparecer moteada o azulada debido a la baja concentración de oxígeno en la sangre y puede verse afectada la función de otros órganos como el corazón y el cerebro. 
El análisis de gases en sangre arterial pone de manifiesto la baja concentración de oxígeno y las radiografías de tórax muestran líquido en espacios que, en condiciones normales, deberían contener aire. Puede ser necesario realizar pruebas complementarias para confirmar que la insuficiencia cardíaca no es la causa del problema. 

Complicaciones y pronóstico 
La falta de oxígeno causada por este síndrome puede producir complicaciones en otros órganos poco después de iniciarse la enfermedad o, si la situación del paciente no mejora, al cabo de días o semanas. La carencia prolongada de oxígeno puede causar complicaciones tan graves como la insuficiencia renal. Sin un tratamiento inmediato, la falta grave de oxígeno provocada por este síndrome causa la muerte en el 90 por ciento de los casos. Sin embargo, con un tratamiento adecuado pueden sobrevivir alrededor del 50 por ciento de las personas que padecen el síndrome de distrés respiratorio. 
Dado que son menos resistentes a las infecciones pulmonares, es frecuente que los afectados por el síndrome de distrés respiratorio del adulto desarrollen neumonía bacteriana en algún momento en el curso de la enfermedad. 

Tratamiento 
Las personas que padecen este síndrome reciben tratamiento en la unidad de cuidados intensivos. La administración de oxígeno es fundamental para corregir los valores bajos del mismo. Cuando no es suficiente el oxígeno suministrado con una mascarilla, se debe usar un respirador mecánico. Este aparato suministra oxígeno a presión a través de un tubo insertado dentro de la nariz, la boca o la tráquea; dicha presión ayuda a forzar el paso de oxígeno a la sangre. Se puede regular la presión para ayudar a mantener abiertos los alvéolos y las vías aéreas pequeñas y para asegurarse de que los pulmones no reciben una concentración excesiva de oxígeno. Esto último es importante, porque una concentración excesiva de oxígeno puede lesionar los pulmones y agravar el síndrome de distrés respiratorio del adulto. 
También son importantes otros tratamientos de apoyo, como la administración de líquidos o alimentos por vía intravenosa, porque la deshidratación o desnutrición pueden incrementar las probabilidades de que varios órganos dejen de funcionar (proceso llamado fallo multiorgánico). El éxito de los tratamientos adicionales depende de la causa subyacente del síndrome de distrés respiratorio del adulto. Por ejemplo, los antibióticos se administran para combatir la infección. 

En general, las personas que responden inmediatamente al tratamiento se restablecen por completo casi sin alteración pulmonar a largo plazo. En caso de un tratamiento de larga duración con respiración asistida, los pacientes son más propensos a formar tejido cicatricial en los pulmones. Dicho proceso puede mejorar a los pocos meses de haber dejado el respirador. 

	


 Síndrome de insuficiencia respiratoria aguda tardío.
Una entidad emergente
Rev Asoc Mex Med Crit y Ter Int 2000; 14(6): 203-214. 

RESUMEN 

Objetivo: Reportar nuestra experiencia en el tratamiento del SIRA tardío con metilprednisolona. Diseño: Serie de casos. 

Lugar: UCI de un hospital de tercer nivel de la Ciudad de México. 

Pacientes: Seis pacientes (tres mujeres, tres hombres, edad media 35.1 años) con SIRA. 

Intervenciones: Monitoreo invasivo, biopsias pulmonares, broncoscopias, ventilación mecánica y metilprednisolona. 

Mediciones y resultados principales: Dos pacientes murieron. En la 4a semana de estancia se observó en los sobrevivientes, PaO2/FIO2 380, Qs/Qt 5%, índice de Murray 0 puntos, índice de resistencias vasculares pulmonares 100 din. S/cm-5, índice cardiaco 3 L/min, distensibilidad 63 cm H2O, daño alveolar difuso y trombosis de vasos pequeños pulmonares; y en los no sobrevivientes PaO2/FIO2 110, Qs/Qt 43%, índice de Murray 4 puntos, índice de resistencias vasculares pulmonares 280 din. s/cm-5, índice cardiaco 4 L/min, distensibilidad 23 cm H2O, fibrosis extensa con pérdida de la arquitectura alveolar y vascular. 

Conclusión: La metilprednisolona puede ser útil en el tratamiento del SIRA tardío. 

Palabras clave: SIRA tardío, metilprednisolona, respuesta inflamatoria, fibroproliferación. 

Domínguez CJG, García VAFJ
Síndrome de insuficiencia respiratoria aguda (SIRPA)
Rev Asoc Mex Med Crit y Ter Int 1996; 10(2): 61-68. 

RESUMEN 

Al síndrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto (SIRPA) se le denomina actualmente síndrome de insuficiencia respiratoria aguda. Es un término descriptivo que se aplica a muchas lesiones pulmonares agudas, infiltrativas y difusas, de etiología diversa, que se acompañan de hipoxemia severa.

El SIRPA se caracteriza por lesiones de la membrana alveolo-capilar que consisten en escape de líquidos y elementos formes de los vasos sanguíneos al espacio intersticial y a los alveolos, y permeabilidad vascular aumentada a las proteínas.

Los objetivos del tratamiento son mantener la disponibilidad de oxígeno en niveles óptimos (apoyo ventilatorio convencional y no convencional, oxigenación de membrana extracorpórea, gasto cardiaco adecuado) y restricción de líquidos. Otras acciones terapéuticas de esta entidad (decúbito prono, aumento de la precarga ventricular, surfactante exógeno, antioxidantes, ketoconazol, eicosanoides y pentoxifilina) están en proceso de evaluación; el empleo de corticoesteroides, es controversial en la actualidad.

Palabras clave: SIRPA, hipoxemia severa, permeabilidad vascular aumentada, disponibilidad de oxígeno, ventilación mecánica, líquidos

	INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA VENTILADA CON PROTOCOLO SDRA-NET Y TGI. RESULTADOS PRELIMINARES
M. Cidoncha, C. Martínez, E. Flores, J. Manzanares, MC. Soriano, E. Herrero, S. Yus, M. Jiménez.
Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Universitario “La Paz”. Madrid, España.
OBJETIVOS
Cuantificar la reducción del espacio muerto en pacientes con SRDA ventilados con insuflación de gas intratraqueal (TGI ).
PACIENTES Y MÉTODOS
Se incluyen en el estudio pacientes ingresados en el Servicio de Medicina Intensiva con criterios de SDRA, ventilados con estrategia de protección pulmonar según protocolo SDRAnet.  Se apicó TGI por sonda de Boussignac y ventilador TGI air liquidÒ a flujos de 2, 5 y 8 lpm ,en la fase espiratoria, durante 30´en cada modalidad.  La presión meseta se mantuvo siempre £30. Cuando la TGI provocó atrapamiento aéreo se mantuvo la presión meseta modificándo los valores de PEEP.  Se monitorizan: El gasto cardíaco ( CO ) por termodilución y de forma continua mediante PICCOâ ,  capnografía ( EtCO2 ) del gas expirado y el espacio muerto ( Vd/Vt ) por la  modicación de Enghoff de la ecuación de Bohr con bolsa de Douglas.
Los pacientes debían presentar una situación clínica estable en las 6 horas previas y durante la realización del estudio.
Las variables analizadas fueron: Gasto cardíaco, Tensión arterial media,  Vd/Vt y producción de carbónico registrada por  capnografía  y gasometría.
RESULTADOS
N=5, H 4 / M 1, edad media 59 años ( rango: 45-74 ), APACHE II medio 25, Score Murray medio 3.  Relación PaO2/FiO2 de 142 ± 40.   La media de los resultados obtenidos fue:   
 
Flujo TGI
basal
2 lpm
5 lpm
8 lpm
CO (L/m)
7.5±1.77
6.92±1.46
6.76±1.35
6.5±1.53
TAM (mmHg)
76±11.9
80.2±6.67
82±5.43
77±5.89
Vd/Vt (%)
71±9
68.5±7
62.4±8
55.2±8
pCO2 (mmHg)
75±7.61
65.6±3.96
58.5±4.04
48.8±3.36
pH
7.21±0.06
7.26±0.06
7.32±0.08
7.33±0.08
CONCLUSIONES
Nuestro estudio demostró una disminución progresiva del espacio muerto y la normalización del pH en relación directa con los flujos de TGI empleados.  

	FLUJOS INSPIRATORIOS MÁXIMOS EN PACIENTES CON EPOC.

	

	Dan Stnescu, MD, PhD; Claude Veriter, MA and Karel P. Van de Woestijne, MD, PhD From the Pulmonary Laboratory and Division (Drs. Stnescu and Veriter), Cliniques Universitaires Saint-Luc, Université Catholique de Louvain, Brussels; and Laboratorium voor Pneumologie (Dr. Van de Woestijne), Universiteit Ziekenhuis Gasthuisberg, Leuven, Belgium. 

Chest 2000; 118: 976-980 

	

	Los objetivos de este trabajo es conocer la importancia de los flujos inspiratorios máximos (MIFR) en el manejo de los pacientes con EPOC. Este trabajo se realizó en un hospital universitario de carácter terciario. Participaron 10 enfermos consecutivos con enfermedad pulmonar obstructiva crónica que acudieron a la consulta externa de dicho centro (grupo O: 58.5± 8.3 años de edad media [± SD] ) y 10 sujetos sanos de igual edad y sexo ( grupo H: 58.7 ± 7.4 años de edad media). Se obtuvieron los valores de las pruebas de función respiratoria: volúmenes pulmonares, FEV1, conductancia específica de las vías aéreas, capacidad de difusión del monóxido de carbono, MIFR y flujos espiratorios máximos (MEFR). 

Resultados: el índice medio FEV1/Capacidad vital (VC) fue del 74.7% en el grupo H y del 37.8% en el grupo O (p < 0.001). La capacidad pulmonar total fue superior (p < 0.001) en el grupo O comparando con los resultados que se obtuvieron en las pruebas de función respiratoria en el grupo H. 

La capacidad de difusión del monóxido de carbono fue inferior al 50% en el grupo O comparando con los resultados obtenidos en el grupo H (p < 0.001). Los valores de MEFR fueron inferiores en el grupo O (p < 0.001). Los valores que se obtuvieron de MIFR fueron comparables en los 2 grupos, excepto en el 25% de la VC inspirada, donde el MIFR fue inferior en el grupo O (p < 0.05). 

Las conclusiones del trabajo son que el valor de MIFR es menos sensible que el MEFR en la detección de la obstrucción en las vías aéreas en los sujetos con EPOC. 

Los valores normales de MIFR se asocian con niveles más bajos de MEFR, como evidencian los resultados obtenidos en el presente estudio, que sugieren que se produce un aumento en la colapsabilidad de las vías aéreas. De todas formas el mecanismo íntimo podría deberse a un estrechamiento de las vías aéreas. 

	BALANCE DE METALOPROTEASA-9 EN LA MATRIZ EXTRACELULAR Y DEL INHIBIDOR TISULAR DE METALOPROTEASA-1 DE LOS MACRÓFAGOS ALVEOLARES REGULADA POR INTERLEUQUINA-10 ALVEOLAR EN FUMADORES DE CIGARRILLOS.

	

	Sam Lim, Nicolas Roche, Brian G. Oliver, Waldo Mattos, Peter J. Barnes, and K. Fan Chung. National Heart and Lung Institute, Imperial College School of Medicine, London, United Kingdom. Am J Respir Crit Care Med 2000; 162 (4): 1355-1360 

	

	El balance entre proteasas y antiproteasas puede jugar un papel en el desarrollo del enfisema pulmonar, el cual se caracteriza por un incremento en la destrucción de la matriz extracelular y en el remodelado que tiene lugar en los enfermos con bronquitis crónica y con asma bronquial, ya que se produce un incremento en el depósito de colágeno. Los autores del trabajo estudian los efectos que tiene el tabaquismo sobre estas sustancias, la metaloproteasa-9 (MMP-9) de la matriz extracelular y de su inhibidor, el inhibidor tisular de la metaloproteasa-1 (TIMP-1) de los macrófagos alveolares y la determinación de los efectos de las sustancias proinflamatorias (interleucina-1 [IL-1] y el lipopolisacárido [LPS]) y del estímulo antiinflamatorio (IL-10) en la liberación de la MMP-9 y del TIMP-1. Los autores del estudio realizan la técnica del lavado broncoalveolar en una muestra de 11 fumadores y 11 sujetos no fumadores. Cultivaron los macrófagos de las vías aéreas con la finalidad de buscar interleuquina-1 y el lipopolisacárido. 

La liberación de MMP-9 y TIMP-1 por los macrófagos de las vías aéreas fue mayor en los sujetos fumadores que en los no fumadores, tanto en condiciones basales como tras la estimulación con IL-1 y LPS. Los macrófagos de las vías aéreas de los sujetos fumadores producen más TNF- y más IL-10. Los antiicuerpos antiIL-10 no tienen efecto en la producción de MMP-9 inducido por LPS. 

Así, los autores del estudio concluyen que la liberación de proteasas y antiproteasas de los macrófagos presentes en las vías aéreas se encuentra aumentada en los macrófagos de las vías aéreas de los sujetos fumadores y puede regularse mediante la administración de IL-10 exógena. 
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LA DELECCIÓN DE POLIMORFISMOS EN EL GEN DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE LA ANGIOTENSINA SE ASOCIAN CON HIPERTENSIÓN PULMONAR CAUSADA POR EL EJERCICIO EN SUJETOS CON ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRÓNICA. 
Hiroshi Kanazawa, Takashi Okamoto, Kazuto Hirata, And Junichi Yoshikawa. First Department of Internal Medicine, Osaka City University Medical School, Osaka, Japan. 

Am J Respir Crit Care Med. 2000; 162 (4): 1235-1238 
La enzima convertidora de la angiotensina (ACE) juega un papel importante en la patogénesis de la hipertensión pulmonar. En este trabajo se han determinado los polimorfismos en las delecciones(D)/inserciones (I) del gen de la ACE que pueden asociarse con hipertensión pulmonar desencadenada por el ejercicio en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica.En este trabajo se determinaron los genotipos de la ACE en 19 pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica. A los enfermos se les practicó cateterismo cardiaco derecho y a continuación un test de ejercicio en condiciones de respiración a aire ambiente (Fi02 21%). 

Los pacientes se subdividieron en grupos de 7 pacientes con el genotipo II, 6 pacientes con genotipo ID y 6 con genotipo DD. Además, se buscaron sujetos control de igual edad, mismos valores de gases en sangre arterial al inicio y tras la práctica del test de ejercicio, mismos valores en las pruebas de función respiratoria así como en los datos en la hemodinámica pulmonar para que los grupos de estudio fueran perfectamente homologables. 

Los resultados del estudio fueron los siguientes: los valores medios de presión arterial pulmonar y de las resistencias vasculares pulmonares en reposo en los 3 subgrupos no experimentaron cambios significativos durante el tiempo en que los sujetos respiraron en condiciones de aire ambiente. 

No obstante, los cambios que se observaron en los pacientes con genotipo DD tras la práctica de la prueba de esfuerzo (55.7 ± 4.9 mm Hg [media ± SD]) fueron significativamente superiores que los que se obtuvieron en el subgrupo de sujetos con genotipo II (42.6 ± 7.1 mm Hg, p = 0.008). El valor que se obtuvo en las resistencias vasculares pulmonares en la muestra de sujetos con genotipo DD fue también significativamente superior que el obtenido en los sujetos con genotipos ID y II. 

Durante la respiración a Fi02 21% se observó una disminución de la vasoconstricción hipóxica pulmonar en los pacientes con genotipo DD (52.3 ± 3.1 mm Hg), que fue superior a la observada en los pacientes con genotipo ID (40.5 ± 5.9 mm Hg, p = 0.0049) y en los de genotipo II (37.7 ± 5.9 mm Hg, p = 0.0027). 

También hay que mencionar que los valores obtenidos en las resistencias vasculares pulmonares en los pacientes con genotipo DD fueron superiores a los de los pacientes con genotipo ID y II. 

A la vista de los resultados descritos, los autores sugieren que los polimorfismos D-I en el gen de la enzima convertidora de la angiotensina pueden asociarse con la aparición de hipertensión pulmonar en respuesta al ejercicio en pacientes con EPOC. 

No obstante, el número de sujetos en este estudio es pequeño para poder valorar esta asociación genética y los resultados de este trabajo deberían confirmarse en otros estudios posteriores. 

Cada vez es más evidente que existe alguna relación entre la genética y un incremento en el riesgo de padecer la enfermedad pulmonar obstructiva crónica. Sabemos que sólo el 15-20% de los sujetos fumadores desarrollaran la enfermedad, a pesar de que se encuentren expuestos al mismo factor de riesgo, el tabaquismo, incluso en condiciones de igual cantidad acumulada de exposición. Incluso algunos estudios indican que existe mayor riesgo de enfermar entre miembros de la misma familia. Por otra parte, la aparición de hipertensión pulmonar se debe, al menos en parte, a la vasoconstricción hipóxica. Pero ¿por qué aparece hipertensión pulmonar en algunos sujetos y no en otros, aunque tengan similares valores en las pruebas de función respiratoria y mismos valores en la gasometría? Dado que en el mecanismo intrínseco de aparición de este fenómeno tiene un papel importante la enzima convertidora de la angiotensina, probablemente, diferentes polimorfismos de esta sustancia puedan jugar un papel determinante en la aparición de este fenómeno y que ello, pueda tener respercusiones en el pronóstico de esta enfermedad. 
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VARIACIONES GEOGRÁFICAS EN LA PREVALENCIA Y EN EL INFRADIAGNÓSTICO DE LA EPOC.* RESULTADOS DEL ESTUDIO EPIDEMIOLÓGICO MULTICÉNTRICO IBERPOC. 
Victor Sobradillo Peña, MD; Marc Miravitlles, MD; Rafael Gabriel, MD; Carlos A. Jiménez-Ruiz, MD; Carlos Villasante, MD; Juan Fernando Masa, MD; José Luis Viejo, MD and Lorenzo Fernández-Fau, MD. 

* From the Respiratory Pathology Unit (Dr. Sobradillo), Cruces Hospital, Baracaldo (Biscay); the Pneumology Department (Dr. Miravitlles), Hospital General Vall d'Hebron, Barcelona; the Clinical Epidemiology Unit (Dr. Gabriel), Hospital de la Princesa, Madrid; the Pneumology Department (Dr. Jiménez-Ruiz, MD), Hospital de la Princesa, Madrid; the Pneumology Department (Dr. Villasante), Hospital La Paz, Madrid; the Pneumology Unit (Dr. Masa), Hospital San Pedro de Alcántara, Cáceres; the Pneumology Department (Dr. Viejo), Hospital General Yagüe, Burgos; and the Thoracic Surgery Department (Dr. Fernández-Fau), Hospital de la Princesa, Madrid, Spain. 

Chest 2000; 118: 981-989 
Los objetivos del estudio son conocer la prevalencia, el nivel de diagnóstico y el tratamiento que realizan los pacientes que padecen la enfermedad pulmonar obstructiva crónica en España. Se trata de un estudio epidemiológico, multicéntrico y de base poblacional que se realizó en 7 áreas geográficas diferentes de España. 

Participaron un total de 4.035 varones y mujeres (rango de edad entre 40 y 69 años) que se seleccionaron sobre una población diana de 236.412 sujetos que participaron en el estudio. 

Los sujetos que participaron en el trabajo respondieron el cuestionario llamado The European Commission for Steel and Coal questionnaire. Posteriormente realizaron una espirometría con prueba broncodilatadora si el resultado de la espirometría era compatible con obstrucción bronquial. 

Los resultados de este trabajo evidenciaron que la prevalencia de enfermedad pulmonar obstructiva crónica en la población española entre 40 y 69 años de edad es del 9.1% (95% de intervalo de confianza, entre el 8.1 al 10.2%), siendo del 15% en los sujetos fumadores (95% IC, 12.8 a 17.1%), del 12.8% entre sujetos ex-fumadores (95% IC, de 10.7 a 14.8%), y del 4.1% en los sujetos no fumadores (95% IC, de 3.3 a 5.1%). 

La prevalencia entre los varones fue del 14.3% (95% IC, de12.8 a 15.9%) y del 3.9% entre las mujeres (95% IC, de 3.1 a 4.8%). Hay que mencionar que las diferencias en el índice de tabaquismo fueron marcadas según el sexo del sujeto, el porcentaje de no fumadores fue del 23% entre los varones y del 76.3% entre las mujeres (p < 0.0001). 

La prevalencia de la enfermedad fue diferente según el área geográfica que consideremos, siendo del 4.9% (95% IC, 3.2 a 7.0%) en el área de prevalencia más baja hasta alcanzar prevalencias del 18% en el área de mayor prevalencia (95% IC, de 14.8 a 21.2%). 

El 78.2% de los casos (284 de 363) que fueron diagnosticados de enfermedad pulmonar obstructiva crónica en este trabajo no se conocían portadores de la enfermedad. De la misma forma, sólo el 49.3% de los pacientes con EPOC grave, el 11.8% de los sujetos con EPOC moderado, y el 10% de los pacientes con EPOC leve-moderado recibían algún tipo de tratamiento para su enfermedad respiratoria. 

El análisis multivariante mostró que los individuos con mayor probabilidad de estar diagnosticados previamente de la enfermedad eran los que vivían en áreas urbanas, generalmente varones de edad avanzada, mayores de 60 años de edad, de elevado nivel educacional, con historia de tabaquismo de más de 15 paquetes/año y con síntomas de bronquitis crónica. 

Las conclusiones de este trabajo son que la enfermedad pulmonar obstructiva crónica es una enfermedad muy frecuente en España, su prevalencia presenta variaciones importantes según el área geográfica que examinemos. Además, el índice de diagnóstico previo es bajo, así como el índice de enfermos que realizan tratamiento de forma crónica, a pesar de encontrarse en fases avanzadas de la enfermedad. 

Este estudio tiene gran importancia en nuestro medio, ya que es el primer trabajo de estas características que nos aproxima a la prevalencia de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica en nuestro país. Hasta el momento no existían trabajos previos que valoraran de una forma exhaustiva, ni que llegaran a cuantificar la importancia y las repercusiones de esta enfermedad sobre el total de la prevalencia de las diferentes enfermedades. No obstante, también los resultados pueden experimentar algunas variaciones, ya que se encuentan incluídos en los mismos los sujetos que padecen síntomas compatibles con asma bronquial, aunque previamente no hayan sido diagnosticados de la enfermedad. También debemos mencionar el bajo índice de diagnóstico previo que existe en nuestro país, así como el infratratameinto a que se encuentran sometidos los pacientes, qunque previamenete hayan sido diagnsoticados. Probablemente algún papel tendrá el hecho que una gran parte de los sujetos estén atendidos a nivel de la atención primaria y la poca generalización del uso de la espirometría y de las pruebas de función respiratoria en este colectivo de médicos. 

LOS POLIMORFISMOS EN EL GEN DEL FACTOR DE NECROSIS TUMORAL ALFA PREDISPONEN A PADECER UNA EPOC DE PEOR PRONÓSTICO. 
Vera M. Keatings, MD; Samantha J. Cave, BSc; Michael J. Henry, MD; Kevin Morgan, PhD; Clare M. O'Connor, PhD; Muiris X. FitzGerald, MD, FCCP and Noor Kalsheker, PhD. 

* From the Department of Medicine and Therapeutics (Drs. Keatings, Henry, O'Connor, and FitzGerald), University College Dublin, Ireland; and Division of Clinical Chemistry, School of Clinical Laboratory Sciences (Ms. Cave, Drs. Morgan and Kalsheker), Queens Medical Center, University of Nottingham, Nottingham, UK. 

Chest 2000; 118: 971-975 
Los objetivos de este trabajo son evaluar si el polimorfismo en el posición -308 consistente en la substitución del aminoácido adenina (A) por guanina (G) del gen del factor de necrosis tumoral alfa confiere una mayor susceptibilidad a padecer EPOC o a desarrollar una enfermedad de peor pronóstico. 

Los autores del trabajo diseñaron un estudio trasversal con el objetivo de comparar la frecuencia del alelo mencionado en un grupo de 106 pacientes con EPOC con los obtenidos en una población control (n = 99). Los pacientes fueron controlados de forma prospectiva durante un período de 2 años. En el estudio se incluyeron 106 enfermos con EPOC reclutados desde la consulta de enfermedades respiratorias y 99 sujetos control que ingresaron en el hospital para someterse a una coronariografía. 

Las muestras de DNA se obtuvieron por punción venosa; además, se obtuvieron también muestras de genotipo mediante técnicas de PCR para amplificar y posteriormente proceder a la restricción por digestión usando Nco1. 

Los resultados fueron los siguientes: no se observaron incrementos en la frecuencia del alelo A en el grupo de sujetos con EPOC al establecer la comparación con el grupo control. 

Los pacientes homozigotos AA presentaron una obstrucción bronquial que fue menos reversible (p < 0.05) que los sujetos que no eran homozigotos para este alelo y una mortalidad significativamente superior (para cualquier causa de muerte, incluídas las de etiología respiratoria) en el seguimiento (p < 0.001), a pesar de tener una exposición al tabaco no muy elevada. Por tanto, según los resultados de este estudio, el hecho de ser homozigoto para el alelo A predispone a padecer una obstrucción al flujo aéreo más grave, y, como consecuencia a padecer una enfermedad pulmonar obstructiva crónica de peor pronóstico. Este es el primer estudio de este ámbito en el que se nos muestra como determinados polimorfismos conllevan un riesgo superior a padecer una enfermedad pulmonar obstructiva crónica de peor pronóstico. Otros, de características similares, estudian polimorfismos que conllevan un riesgo superior de padecer la enfermedad. De todas formas, para corroborar los resultados de este trabajo es preciso nuevas investigaciones de carácter similar que confirmen estos resultados. 




RESUMEN DE SIRPA
En resumen, el SDRA consiste en una alteración alvéolo-capilar e intersticial difusa con llenamiento, consolidación y colapso (microatelectasia) alveolar progresivo que resultan en un pulmón húmedo, rígido y pesado, en el cual hay "shunt" venoarterial por atelectasia alveolar Y aumento del espacio muerto con alteración de la relación ventilación/perfusión, disminución de la distensibilidad (compliancia) y detrimento de la difusión alvéolo-capilar. La manifestación clínica es hipoxemia progresiva con hipercarbia creciente y aumento del lactato sanguíneo. 
Clínicamente el SDRA está constituida por una gama de alteraciones que representan la reacción inflamatoria sistémica, uniforme e inespecífica a una variedad de lesiones y entidades clínicas. Está íntimamente relacionado con el síndrome séptico y con la falla orgánica multisistémica, y hoy existe la tendencia a considerarlos como una sola entidad. 
El SDRA se caracteriza por hipoxemia refractaria a la administración de oxígeno, disminución de la distensibilidad o compliancia pulmonar (rigidez) y de la capacidad funcional residual, todo lo cual resulta de la acumulación de edema y elementos celulares en el intersticio pulmonar, destrucción de la arquitectura alvéolo-capilar, atelectasia y obliteración alveolar y trombosis vasculares. 
La aparición de la imagen radiológica de infiltrados difusos en un paciente en estado crítico es un signo ominoso, indicativo del desarrollo del SDRA, y se acompaña de elevada mortalidad. Estudios clínicos y experimentales sugieren que el secuestro pulmonar de granulocitos activados y la acción de una variedad de agentes mediadores de la reacción inflamatoria, tales como el FNT, la II-1, etc., resulta en lesión del endotelio capilar con permeabilidad anormalmente aumentada y formación de edema intersticial con distorsión de la mecánica ventilación-perfusión 
El diagnóstico precoz mediante monitoría rigurosa de los gases sanguíneos y de otros parámetros permite la instauración de ventilación mecánica y de medidas terapéuticas oportunas, con lo cual se puede modificar el ominoso pronóstico del SDRA. No existe todavía un tratamiento específico del SDRA; la inmunoterapia se perfila como un enfoque muy promisorio. 
Actualmente se ha adoptado una visión más cuantificada del grado de severidad del compromiso orgánico pulmonar y extrapulmonar, lo cual representa una verdadera reconceptualización fisiopatológica del SDRA para un manejo Y una terapéutica específica más racionales. 

CUESTIONARIO
1.- Escriba una deficinión de síndrome de insuficiencia respiratoria

2.-Escribe la clasificación grado I del SIRPA

3.- Escriba la clasificación grado II del SIRPA

4.- Escriba la clasificación grado III del SIRPA

5.- Escriba la clasificación grado IV del SIRPA

6.- Describa la clasificación I del SIRPA en cuanto al mecanismo de lesión

7.- Describa la clasificación II del SIRPA en cuanto al mecanismo de lesión

8.- Describa la clasificación III del SIRPA en cuanto al mecanismo de lesión

9.- Describa la clasificación IV del SIRPA en cuanto al mecanismo de lesión

10.- Describa la clasificación I del SIRPA en cuanto a etiología

11.- Describa la clasificación II del SIRPA en cuanto a etiología

12.- Describa la clasificación III del SIRPA en cuanto a etiología

13.- Describa la clasificación IV del SIRPA en cuanto a etiología

14.- Describa la clasificación I del SIRPA en cuanto a clínica

15.- Describa la clasificación II del SIRPA en cuanto a cuadro clínico

16.- Describa la clasificación III del  SIRPA en cuanto a cuadro clínico

17.- Describa la clasificación IV del SIRPA en cuanto cuadro clínico

18.- Mencione 10 causas del SIRPA

19.- Describa el cuadro clínico del SIRPA

20.- Escriba Métodos diagnósticos del SIRPA

21.- Mencione las complicaciones del SIRPA

22.- Mencione el tratamiento del SIRPA

23.- Cuales son los flujos inspiratorios máximos en un paciente con EPOC

24.- Porqué el útil el uso de metilprednisolona en el SIRPA tardío

25.-Diga los valores normales de los flujos inspiratorios y espiratorios.
