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INTRODUCCION

Usualmente el edema pulmonar connota una si
tuaciém en la cual el balance hemodinámico ha sido' al
terado como consecuencia de una falla en los mecanG
mos homeostáticos, esto provoca el escape a travez -=
de los capilares al veolares de más líquido del que pue
de retornar a la circulación, resultando finalmente eñ
la formación de edema alveolar. Lo anterior, clasica-
mente se ha atribuido a una insuficiencia ventricular -
izquierda con aumento en la presión hi"drostática capi
lar; considerando poco el hecho de que cualquier enTI
dad que altere directamente la membrana alvéola.-. cap¡.
lar o las fuerzas que sobre ella actúen, puede en un -=
momento dado provocar la salida de líquido hacia el
espacio alveolar.

En años recientes se ha descrito en la literatu
ra mundial un cuadro clínico similar en presencia de
presiones normales en el corazón izquierdo, recono
ciendo diversos agentes y circunstancias asociadas a
edema pulmonar con componente cardíaco normal. Di
chos agentes provocarían un daño directo a la membra
na capilar alveola, conduciendo finalmente lo que auto
res extrajeros han descrito y definido como elSINDRO
ME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA DEL ADULTO
o edema pulmonar no cardiogénico, recomendando un
plan tera.péutico basado en la etiología diversa y CUa
dro final común en este síndrome. -

Tomando en cuenta la etiología múltiple de esta
entidad, que puede variar desde infecciones, trauma,
aspiración y algunos pocos conocidos, los cuales ve
mos con frecuencia en nuestro medio; creo necesario-=
el reconociminto cietitifico de este fenómeno con el fin
de que sea tomado en cuenta en el diagnóstico y trata
minto de los pacientes que encuadren en el contexto -
del Sindrome de dificultad respiratoria del adulto. Es
objetivo fundamental de este trabajo el reconocimiento
de las bases-
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ANTECEDENTES

Hasta la fecha actual no se ha efectuado. ningún
estudio que se refiera a esta entidad en concreto. Sola
mente en los siguientes estudios nacionales se ha hecho:-
alguna. referencia:

- Carlos Muralles: Tesis de Graduación "Intoxicación -
por barbitúricos otros hipnóti~os sedantes y tranquili
zantes" marzo 1976 pag, 33"".. entre las complicacio:-
nes más frecuentes en este tipo de intoxicaciones, del -
aparato respiratorio son: edema agudo del pulmón, ate
lectasias y bronconeumonias. . " postulado como fisiopa
tología a una acción directa del fármaco o una expansióñ
yatrógena del volumen plasmático.

- Juan R. Valdéz: Tesis de graduación "Pancratitis agu
da" enccmtró'que el 27,7% de los casos estudiados pre
sentaban alteraciones pulmonares que se manifestabañ
clínicamente como estertores, sin profundizar más; lo
que hace sospechar que estos pacientes podrían tener
algún grado de edema pulmonar. Establece en sU revi
sión bibliográfica, que la liberación de enzimas yaminas
vasoactivas, que se observa en Pancreatitis, provocaban
alteraciones a nivel de permeabilidad capilar general;
lo que apoya el aparecimiento de los hallazgos pul mona
res en los casos estudiados, Tesis de 1972.

-

- AgustoMinera: Tesis de graduación "Intoxicación por
Insecticidas" de abril de 1976. En SU revisión bibliográ
fica, pag, 9, menciona que entre otras complicaciones

:-

de las intoxicaciones por insecticidas, se encuentra el
edema agudo del pulmón sin extenderse en SU fisiopatolo
gía.

-

Así encontramos muchos otros estudios en los
cuales se hace una muy breve referencia, que enumera!:.
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los sería interminable y tedioso. La literatura extran
jera es más prol(fica en artículos que sobre el tema se
han realizado, entre los más llamativos tenemos los si
guientes: -

- Shanies, Harvey. (referencia 2) Concluye que una
gran variedad de condiciones causa un incremento en
la permebilidad alveólo-capilar que resulta en edema
pulmonar en ausencia de insuficiencia ventricular iz
quierda y las clasifica de la sig. forma: a) relaciona
das con drogas (narcóticos, salicilatos, tiazídicos se
dantes, etc...) b) Fisiocoquímicas: SX de Mendeison-. . , 'Pancreatltls, oX1geno, grandes alturas, toxicos inhala
dos y exposición industrial. c) otras: pulmón de shock-
neurogenicas, infecciones, embolia pulmonar, hipogti
cemia, y cetoacidosis. Considera además que apesar
de la variedad de etiologías, se ve cierta similitud en

~r~ ~os mismos, concluyendo que sea cual sea el agente
InIcIal, una vez que la membrana alveólo-capilar ha si
do .dañada, los pr?blemas c1jnicos son similares y el
?bJeto.de la terapIa es sosten del paciente hasta que la
mtegrIdad de esta estructura sea restablecida.

- Robin, ED et al: (ref. 1 a y b) Describe queJos po si
bles mecanismos patogenicos capaces de dañar el ende;
telio capilar y/o epitelio alveolar que se observan en
muchas entidades que causan el edema pulmonar no car
diogenico, es en última instancia un daño directo a la -:
barrera alveólo-capilar por agentes ofensores, sin efec
to sobre el miocardio. Divide así mismo los mecani~
mos de f?~mación de edema pulmonar en 6 grupos: AT
permeabIlIdad alterada, b) presión capilar pulmonar -
e.le.vad~, ~) ;1i:,minución de la presión oncótica, d) insu
fI.CIencIa l.mfatlCa, e) aumento de la presión interstT
cIal negatlva y f) mecanismos desconocidos o mixtos.

4
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DEFINICION DE TERMINOS:

COMPLACENCIA: Traducción del termino en ingles
"Compliance" que es una medida de la distensibilidad
puImonar, en función del cambio de volumen a una pr~
sión dada.

Pa02: Presión parcial de oxígeno.

PC02: Presión parcial de dioxído de carbono.

Fi02 : Fracción de oxígeno inspirado.

IPPV: Ventilación intermitente a presión positiva.

PEEP: Presión positiva al final de la expiración.

CP AP . Presión positiva continua en la via aerea.

Os/Ot; Shunt o cortocircuito derecha-izquierda.

V/O: relación ventilación perfusión.

Vd/Vt: relación espacio muerto y volumen corriente.

Vt

Vd :

volúmen corriente.

espacIo muerto.

PA02-Pa02 gradiente alveólo árterial de oxígeno

PVC: Presión venosa central.

5
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REVISION BIBLIOGRAFICA

GENERALIDADES:

BASES ANATOMICAS y FISIOLOGICAS DEL EDEMA
PULMONAR:

~} edema pulmonar puede ser definido como la
a,c,:,mulaclOn .anor;nal de líquidos y solutos en el inters
tlClO y e~pacl,?s aereos pulmonares, (la) Anteriormen'=-
te s: tema la ldea que el edema pulmonar involucraba

-
un slstema ,de dos compartimientos: el lecho vascular-
y lo~ e:spaclOS a!veolares; consistiendo el edema en el
mOVl,mlento de hquidos del primero hacia el segundo

cons}derandose la unión entre los dos una estrucutra h~
mogenea lla,mada, la membrana alveólo-capilar A-
tual;nente, estudios mas completos nos indican ~ue e;
te slste,,:apose-e u?a estructura mas compleja que com

prende 'cuatro compartiínientos'distintos: (la) -

1, - El compartimiento Vascular:

,Este i,;cl,:,yelos vasos que participan en el in
t<;rc~mblO de hqUldos con el espacio intersticial y nO'
sol~ mcluye !os capil~res pulmonares, sino también pe
<1,uenasarterlOlas y venulas. Este compartimiento e-
ta separado del espacio intersticial por una capa de c~
lulas .endot~liales,>q,:,eademas poseen una membrana =-
basal, aqu~ la umon mtercelular del endotelio es relati
va;nente mas laxa que en el resto de la economía sin =-
dejar de,ser un end?tel~o, contínuo. Se presume' que
estas umones sean el SltIO principal del movimiento de

a~ua,y :;;olutos~1~), Ademas, los vasos de intercam
blO hqUldo se dlvlden en dos categorías' funcioniÜe¡;: -

a) Los Vasos Alveolares: son los que se en
cuentran en los tabiques alveolares, en donde la barre

6

ra sangre-aire es mas delgada; la membrana basal está
fusionada con la membrana basal del epitelio alveolar a~
yacente,

b) Los Vasos Extra-alveolares: Son los que

se encuentran en eLlntersticlo pulmonar, entre los al
veólos y los conductos alveolares proximales; aquí se ha
visto que la membrana basal endotelial se divide en dos
laminas, una de las cuales pasa debajo de la célula end!2.
telial y la otra alrededor de una célula especial plana ll~
mada Pericito. (la) Los pericitos intervienen en alguna
forma en el control del paso de líquidos a través de la
pared del vaso. (la)(19)

. En este compartimiento han sido descritas dis
tintas zonas en las que normalmente 'laperfusión vasc~
lar varía, y es dependiente de la gravedad, resistencia-
vascular pulmonar y del gasto caraíaco (27):

La Zona 1: También llamada zona sin flujo o muy bajo;
ésta comprende usualmente los apex pulmonares y es
aquí donde las presiones arterial pulmonar y venosa son
.menores que la presión alveolar, lo que provoca colapso
de los capilares.

La Zona II: Llamada zona de flujo intermitente, donde-
la presión alveolar es menor que la arterial pero mas
grande que la venosa. Aquí el volumen sanguíneo es m~
yor que en la Zona 1; pero depende de la diferencia en:
tre las presiones alveolares y venosa.

La Zona III: Llamada zona de flujo constante, aquí la
presión arterial como la venosa exceden la presión alve!2.
lar, con un volumen sanguíneo mayor. Esta zona se 1!2.
caliza en las bases de ambos pulmones. (14a) (19)(27) -

(28) .

2. - El Compartimiento Alveolar:

Esta esta limitada por las paredes alveolares ,

7
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formadas de una capa continua de células epiteliales
alveolares, así como una capa de lipoproteína (comple
jo preoteíco de dipalmitil-lecitina) ':< que tiene como -
función, el reducir la fuerza que obliga a moléculas de
la superficie de un líquido a estar juntas, lo que provo
caría en una microesfera (como lo es el alveólo) el c;)
lapso; a esta fuerza se la ha llamado tensión superficial.
Los distintos compartimientos alveolares poseen una
circulación de aire colateral a través de los poros de
Cohn. (1a) (27)(29)

3. - El compartimiento lntersticial:

Este está involucrado directamente en el balan
ce líquido a nivel alveolar, por su interposición entre
los alvéolos y los capilares pulmonares. El espacio in
tersticial contiene pequeños vasos extraalveolares, pe
queños linfáticos y conductos aéreos. Como se verá -
más adelante estas estructuras están expuestas a la
presión intersfic"ial, y alteraciones de la misma modi
ficarían la dinámica de fluidos en todos los conductos -
que atraviesan el intersticio. (la)

4. - El Compartimiento Linfático:

Pequeños linfáticos pulmonares están presen
tes en el tejido conectivo perivascular y posiblemente =-
entre porciones no vascularizadas de las paredes al veo
lares. El exceso de líquido del espacio alveolar y com
partimiebto vascular drena hacia los linfáticos pul m;)
nares distales. La linfa está compuesta de líquido i;:;-
tersticial y fluye a un promedio de 20 mI. /hora, pudie;:;-
do aumentar este flujo nueve o diez veces, previniendo-
la acumulación excesiva de lÍquido en el intersticio del
pulmón. (la) (19)

,

Además de los compartimientos anteriormente
descritos, se ha observado que distintos tipos de cél.!:!

':< Sustancia Surfactante.

8

las, participan potencialmente en el intercambio norma~
de líquido; éstas incluyen las células qu.e forman los ,~
mites de los compartimientos ya descrttos;, Las cel.!:!
las endoteliales capilares tienen como fun~lOn el tra~2.
porte de sangre así "como transporte actlvo y metaboh2.
mo hormonal. Las células epiteliales ?-lveolares, lla,?~
das también Neumocito membranoso" t}PO 1, ,?uyo, . ctt.2.

plasma posee una gran cantidad de veslCulas pmoCl.tlCas,
siendo el edema de estas células un componente lm~o!:.
tante de algunas formas de edem.a pulmon~t;. Las cel!;
las endoteliales linfáticas, que tlenen funClOn de endoc.!.
tosis y son más permeables a las proteínas que las de.l, -
endotelio capilar. Algunas otras cel ulas que; tamble~
participan comprenden: Neumo~itos g;a.nulares, mac.rQ
fagos alveolares, fibroblastos mte;stlc~ales, ,?astro~l.-
tos, pericitos, fibras n.ervios";.s, hnfocttos, . mt:,rstlCl5!.

les, monocitos, leucocltos y celulas plasmatlcas, la par.
ticipaciém de estas células depende de .l,a naturale~a de -
agente desencadenante, y de la exten SlOn y duraclOn de
la aC\lmulación anormal de lquido. (la) (19)

Son de particular importancia los Neumocitos
Granulares tipo II que frecuentement~ se encuentran e~
las uniones de los tabiques interalveolares, se ha suger.!.
do que son responsables de la síntesis de Surfactarite

y

otras actividades metabólicas; todo lo cual puede ser as!
versamente influenciado p~r el ede,:,a ¡;ulmonar. Estas
células reemplazan a las celulas epttehales alveolares -
cuando éstas son dañadas. (la) (30) Las paredes al~e2.
lares contienen macrófago s alveolares, cuya mayor u!!.
ción incluye los mecanismos de defensa a ese nivel;. e§.

b ' l ' d d Y solutas células poseen gran permea 1 1 a p~r.a agua -
tos y toman hierro, hemosiderina y ferrltma por un pr~
ceso de transporte unidireccional. Este proceso resul
ta en la formación de las llamadas células de la ,lnsuf.i
ciencia Cardíaca, las cuales son simplemente macrofagos
llenos de hemósiderina. (la)'

Recientemente se han descrito receptores J
y

9
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fibras C en el intersticio pulmonar; éstos probable
ment~ :,ean estin;ulados por la presión del líquido i;:;-
tersttc1al produClendo por medio de un reflejo central
disnea y taquipnea, característica de los pacientes con
edema pulmonar. (la)(19)

El movimiento de agua y solutos a través de
los sitio:, distales de intercambio, está de acuerdo con
las prop1edades de permeabilidad de las distintas ba
rreras y con la suma vectorial de las fuerzas físicas
que actúan, obedeciendo a la llamada Ley' de Starling'
(la)(3)(18)(19)(23)(31) .

( /pc + ¡r iDF = K lPif - IT p] )-0

en donde:

F=
K=

Pc =
'lri f =
Pif =
/Tpl =

0=

Acumulación de líquido.
Coeficiente de permeabilidad.
Presión media intracapilar.
Presión oncótica del I~quido intersticial.
Presión intersticial media.
Presión oncócita del plasma.
Flujo linfático.

Así tenemos que la permeabilidad puede ser
a~;erada no so~o por cambios estructurales sino tam
b1en por camblOs en las presiones hidrostáticas de
l t

.,
d '

,
a co.nc~n. raClOn e protemas y de la función del siste

ma hnfatlco. En los pulmones, las fuerzas que gobier
nan el m.ov~miento de líquido a través de los distintos
comparttm1entos pueden resumirse en los siguientes -
apartados:

A. - Las fuerzas de los capilares pulmonares:

A.l La presión Goloidosmótica normal 25
T '

,
orr, actua hacia dentro del capilar.

10
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A.2 La presión capil"r pulmonar; aproximad§..
mente 10 Torr; ésta actúa hacia afuera d~1
~apilar, no es homogénea s~no ~ue es 1!l
fluenciada por fuerzas gravttaclOnales, (27)
según las distintas zonas de flujo sanguíneo
ya descritas.

Si estas fueran las únicas que actuaran, las S!d.
perficies alveolares. se mant~ndrían persistentem~nte s~
cas, no habría ningún mecan1smo para la producclOn del
líquido linfático, y no habría. edema pulmo.r;ar a ';le.nos -
que la presión capilar exced1~ra a la preS10n oncotlca. -
Es obvio que otra fuerzas ñS1cas operan ya que hay fl!d.
jo constante de líquido linfático a presiones menores de
25 Torr. (la)

B. - Fuerzas intersticiales:

B.l La presión hidrostática intersticial.
B.2 La presión oncótica del líquido intesticial.

Estas no han sido claramente definidas y en S!d.
ma dan la presión del líquido intersticial, la cual, como
la presión capilar, carece también de homogeneidad. Se
ha descrito ádemás que la presión tisular total esta fa!:
mada por dos componentes:

1. - La presión del líquido intersticial
2. - La presión de tejido sólido. (29)

De éstas dos las más importante en el transpo¡:
te de agua y solutos e~ la presión del líquido. Se ha e§.
tablecido que esta presión es negativa (aprox. -8 a-la -:-
mmHg.) y tiende a mover el líquido de:,d<:; el lec.he; cap.!.
lar y el espacio alveolar hacia el espaclO mter.st~Cl.al Y
capilares linfáticos, apoyada por las fuerzas ImfatlCas.-
que se describiran en breve. (29)(la) Otra fuerza 111-

',testicial a considerar es la presión oncótica que depe!l
de de las proteínas extraidas de los capilares y de la c°!l

11



tribución de sustancias osmóticamente actl'v S
1
,

.d h. 1 '
. a como

e aCl o la uronlCO; se e$tima que la P resión" t
.

1 f"
onco 1

c,ae.s o su lClentemente alta, que el movimiento dJ
hqUldo de.~le?ho capilar ocurre aún en ausencia de -
una preSlOn mtersticial negativa. (la) Durante el

e~em.a pulmonar, esta presión onc6tica probablemente
dlsmlnuye.

C. - F uer zas de Tensión Superficial:

E.stas se generan en la interfase aire-l~quido -
de las untdades alveolares y tienden a sacar l~quido
desde el lecho vascular hacia el espacio alveolar El

efecto de la tensión. s~p.erficial es la creación de 'un -
v~ctor de fuerza, dlrlgldo hacia el centro del alveólo-
slempre que la superficie sea convexa, provocando el

cola~;30. (27) (29) En los puntos de la curvatura, la
preSlOn alveolar es parcialmente neutralizada por 1

fuer~a gener,ada de la tensión superficial; quizá se:

P?r esta razon que. el edema intra-alveolar parece ini

Clarse en las esqumas de los alveólos. (la)(19) -

D. -. Fuerzas Alveolares:

, .La presión intr.aalv.eola~ fluctúa, siendo subat
mosferlCa durante las msplracion, atmosférica dura~

te la f~se. en que no hay flujo de aire, y arriba de l~

atmosf~rlCa duran.tela espiración. (la) Otra fuerza
que ac~u? a .este nlvel, como ya se dijo, es la tensión
superficlal, la cual es reducida por el efecto de la sur

factante alveolar. (27) -

E. - Fuerzas Linfáticas:

.
Como se dijo anteriormente, (incisoB) el efec

to de las fuerzas intesticiales es apoyado por mecani~
mos. ta~es como: el bombeo linfáticocausado por lo~
movlml.entos respi.ra!o:ios y en alguna forma el bom
beo achvo de los lmfattcos mayores. (29) Esto prov2:

12
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ca un flujo cont~nuo de linfa desde el intersticio hacia
los conductCElinfáticos; as~ tenemos que ante una el~
vación de la presión capilar y/ o un aumento én la per-
meabilidad capilar, se produce un incremento en el
drenaje linfático; por lo tanto, el volumen de flujo liD.
fático parece reflejar la tasa neta de filtración capL
lar. (la)

Entre las fun ciones del sistema linfático se
puede incluir un filtrado selectivo de prote~nas desde
el espacio intersticial; encontrando una concentración
de prote~nas en el l~quido de aprox. 3-4 gramos por
LOOml. y una relaciónalbúmino globulinamás alta
que la del plasma. Sin embargo, esta relación puede
no reflejar lo que acon tece a nivel de los linfáticos
distales, ya que la composición puede variar de acuer-
do con la circulación de la linfa. (la)(19)

Teniendo en cuenta los mecanismos anterior-
mente descritos, se pueden dividir las causas de ed~
ma pulmonar en seis grandes grupos: (lb)

1. - Incremento en la presión capilar pulmonar:

a) Cardiogénicas: fallo del ventriculo izquier-
do, estenosismitral.

b) Extracard~acas: enf. veno-oclusiva, fibr2.
sis de la vena pulmonar.

c) Por sobre infusión de l~quidos.

2. - Disminución de la presión oncótica:

a) hipoal buminemia de origen hepático o
nal..

b) desórdenes nutricionales.
c) enteropat~a perdedora de prote~nas.

r~

3. - Insuficiencia Linfática:

13
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a) Linfangitis obliterante crónica seo.
51S.

b) Carcinomatosis linfangítica.

a sil icQ.

4. - Incremento en la presión neqativa inters'ticial:

a) Remoción de grandes derrames pleurales o
neumotórax.

5. - Alteración de la permeabilidad:

a) Neumonías virales o bacterianas.
b) Agentes tóxicos inhalados: fosgógeno, ozono

y oxido nitroso.
c) Toxinas circulantes; haloxano, alfa-naftil--

tiourea y venenos de serpientes.
d) Sustancias vasoactivas: histamina, kiilinas

y prostaglandinas.
e) Síndro me de filtración capilar difusa: idiQ.

paticas o por endotoxemia.
f) Coagulación intra\i>ascular diseminada: en

fermedad de complejos inmunes, postinfec:-
ciosa y golpe de calor.

g) Reacciones inmunológicas como reacciones
de idiosincrasia a drogas, ciebtas alveolítis
alergicas y estados de sensibilidad leucoci
taria.

h) Neumonía por radiación.
i) Uremia.
j ) Asfixia por inmersión.
k) Inhalación de humo.
1 ) Insuficiencia pulmonar post-traumatica. Pul

món de choque. -

6. - Edema pulmonar por mecanismos mixtos o desco~
nocidos:

a) Edema pulmonar a grandes alturas.
b) Edema pulinonar neurogenico.
c) Sobredosis de heroína.
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d) Ernholismo puImonar..
e) Eclampsia.
f) Post-cardioversión.
g) Post-anestesia.
h) Derivación cardiopulmonar.

I

I

I
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SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA EN EL
ADULTO

Breve nota sobre El Edema Pulmonar no Cardioqénico:

Este puede ser definido como la acumulación -
anormal de líquido en el intersticio y espacios aéreos
pulmonares, en presencia de presiones normales en el
corazón izquierdo. (2)(8) La característica común en
este desórden parece ser, un daño f1sico o químico a
la membrana alveólocapilar, causando un incremento-
en la permeabilidad. (lb)(2) Tempranamente se pre
senta edema intersticial, progresa a un edema rico e;-

proteínas, hemorragia y descamación celular. (2) -
Clínicamente se manifiesta con: dificultad respiratoria,
hipoxemia seco a circuitos intrapulmonares y el apa
recimiento de infiltrados difusos en la Rx. tórax; c;
racterizándose además, con una disminución de la 00';-
placencia pulmonar (los pulmones se tornan rígidos) y
restricción de los volúmenes pulmonares. Con la acu
mulación de Jíquido de edema, se produce un colaps;-
prematuro de las vías aéreas pequeñas, evidenciado -
por la auscultación de estertor es finos sobre todo a
nivel de los lóbulos inferiores; también se produce al
teraciones regionales con formación de corto-circui _-:::

tos intr.apulmonares y areas de baja ventilación en re
lación a la perfusión, todo esto dando como resultad;-
hipoxemia arterial. (2)(28) Esta deficiencia de oxíg~
no provoca alteraciones en el equilibrio ácido-básico-
con acidosis respiratoria y en algunos pacientes, .está
presente una hiperventilación alveolar lo que se tradu
ce en una alcalosis respiratoria. (2) Recientement;
se ha observado la tendencia a enmarcar este tipo de
edema, en lo que se ha definido el síndrome de Difi
cultad Respiratoria en el Adulto; (32) como veremos
más adelante, cuando entremos a discutir en detalle
la etiología, fisiopatología, curso cl1nico tratamien
to y pronóstico; la diferenciación de estas' entidades s;
hace más tenue e imposible de distinguir. (2)(3)(4) (5)
(24 )(33 )(34 )(35)
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DEFINICION DE SDRA:

El Sindrome de Dificultad Respiratoria en el
Adulto (SDRA), es un término descriptivo que se ha -
aplicado en base a hallazgos físicos, datos de labor!!.
torio y hallazgos de necropsia; a muchas lesiones ag1!.
das difusas e infiltrativas del pulmón, de diversas etiQ.
10g1a, cuando se acompañan de hipoxemia arterial r~
belde. (18)(14)

La insuficiencia respiratoria que se desarrQ.
lla como resultado de una enfermedad pulmonar intrí!!.
seca; el .proceso básico puede ser clasificado en dos
categorías distintas:

1. - Afección de vías aéreas: produciendo ob§.
trucción al Huj o de aire. (asma)

2. - Afección de las unidades periféricas
intercambio gaseoso.

de

El SDRA se ha 'inclu1do en la segunda categQ.
r1a (20).

Las manifestaciones clínicas cardinales de
éste shidrome incluyen: dificultad respiratoria m!!.
.nifestada por taquipnea, taquicardia, disnea, hipoxia
secundaria a circuitos intrapulmonares, disminución-
de la complacencia pulmonar e infiltrados difusos en
las radiograf1as de tórax. (26) Cuando se presentan
estos últimos, la dificultad respiratoria puede, estar
avanzada; la cianosis es infrecuen te y cuando se pr~
senta puede indicar un -deterioro severo de la función-
pulmonar. (3)(9 )(11 )(16 )(20)

El término SDRA fué elegido por las similit1!.
des clínicas y patológicas entre esta entidad y el sí!!.
dro me de dificultad respiratoria del neonatO: (11) (18)
Sin embargo en la forma neonatal, la inmadurez en la
producción de la surfactan te toma un papel primario;
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en cambio en el "adiJl~0¡¡0s cambios en la surfactante pa
recen ser secundarlOs al insulto primario además d;;
un a pared tc;.rá.cida men;os complaciente. 'Parece que-
el proceso baslCo y comun es un daño difuso a la mem
bran~ alveólo-capilar, causando un incremento en las
propledades de permeabilidad provocando edema pul
monar. (10)(15 )(18 )(33) -

. ~sí mismo, Pontoppidan, et al (14a) ha defini
do este termJno en base a alteraciones de los valores
de gases sanguíneos: "El SDRA.es un estado en el cual
la presión arterial de oxígeno es menor de los valores
esp~rados para la edad del paciente, y/ o una Pa CO 2
arnba de 50 mmHg.

Como se verá más adelante este síndrome
puede estar as?ciado a diversas eti~logías y es conoci
.do por una varledad de terminos diferentes entre los
que se mencionan: (5)(9)(24)(33)

,

1. -Enfermedad de membrana hialina del Adul
to.

2. -Displasia broncopulmonar.
3. -atelectasias congestivas
4. -Pulmón de Danang.

.

5. -Embolismo Graso.
6. -A;electasia hemorrágica.
7. -Smdrome del pulmón hemorrágico.
8. -Hiperventilación hipóxica.
9. -Toxicidad de oxígeno.

10. -Pulmón postperfusión.
11. -Pulmón posttransfusión.
12. -ateleétasias post traumáticas.
13. -Insuficiencia pulmonar post-traumática
14. -C?~solidación pulmonar progresiva.

.
15. -Dlhcultad respiratoria Progresiva.
16. -Edema pulmonar no cardiogenico.
17. -Enfermedad de membrana hialina pulmonar"
18. -Microembolismo pulmonar.

.

19. -Pulmón bomba.
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20. -Pulmón respirador.
21. -Pulmón de shock.
22. -Síndrome de pulmón rígido.
23. -Pulmón húmedo traumático.
24. -Pulmón de trasplante.
25. -Síndrome de pulmón blanco. Equivalente

pulmonar de la necrosis tubular aguda.

Son pocos los reportes en donde se establece
una relación con la edad; sin embargo Walker y Ei2.
man (12) en su experiencia clínica encontraron una
edad media de 39 años con un mínimo de 16 y un máxi
mo de 81 y con una predominancia de 69 hombres S2.
bre 9 mujeres. Datos recabados por Hopewell (3) en

"dos unidades de cuidados críticos del Hospital General
de San Francisco muestra que la incidencia de esta
entidad ha aumentado siendo de 19 casos por 686 admi
siones (1972) y de 58 de 925 en 1979; esto probabli
mente refleje un aumento en la importancia y la mej2.
ra en los métodos diagnósticos. Incluso se ha reportQ.
do una incidencia de 150,000 casos anuales en USA.

ETIOLOGIA:

Como se puede apreciar en el cuadro # 1 el
SDRA puede tener una amplia lista de agentes etiol2.
gicos y entidades asociadas, y se puede afirmar que
cualquier agente que en un momento dado pueda al terar
la integridad de la membrana alveólo-capilar, con las
alteraciones fisioK,gicas concomitantes, sería consi
derado como un agente etiológi"co.

En algunos casos, la etiogenia puede ser evi
dente, y en otros la causa de la insuficiencia respirQ.
toria permanece oculta por múltiples dificultades en
el diagnóstico. Es importante distinguir estos pacie!2
tes ya que la terapia específica puede ser curativa. En
muchos otros pacientes, hay factores múltiples, que
pueden actuar en una forma sinergica o de sumación
en el desarrollo de la insuficiencia respiratoria; final
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mente existe un pequeño. número ;fe pacientes, en qui~
nes se ha postulado una lnteraccion de mecanismos en
teramente nuevos, poco comprendidos; quedando 1;-
etiogenia incomprendida e incierta. (16)

CUADRO 1

Cuadro que resume las causas y circunstancias asocia
.' das al desarrollo de SDRA

-
1. - Shock de cualquier etiología.

.2, - Infecciones:
2.1 Sepsis a gram negativos.
2.2 Neumonía viral.
2.3 Neumonía bacteriana.
2.4 Infecciones por hongos
2.5 Pneumocystis Carinii
2.6 Tuberculosis miliar.

3. - Trauma:
3.1 Embolismo Graso
3.2 Contusión pulmonar.
3.3 Trauma no torácico.
3.4 Trauma craneoencefálico.

4. - Aspiración de Líquidos:
4.1 Jugo gástrico o Síndrome de Mendel -

son.
4.2 Agua salada o dulce, como en la asfi... . .,

Xla por mmerSlOn
4.3 De líquidos :bidrocarbonados.

5. - Relacionado con Drogas:
5. 1 Heroína.
5.2 Metadona.
5.3 Propoxifeno.
5.4 Barbitúricos.
5.5 Clorotiazida.
5.6 Dextrán
5.7 Diacepóxido.
5.8 Placidil
5. 9 Morfina
5.10 Colchicina.
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5.11 Salicilatos.
5.12 Fluoresceína
5.13 Mostaza Nitrogenada.
5.1'4 Nitrofurantoína.

6. - Toxinas inhaladas:
6.1 Oxígeno a grandes concentraciones.
6.2 Humo
6.3 Químicos:

6.3.1 Oxido Nitroso.
6.3.2 Cloro
6.3.3 Ozono
6.3.4 Amonio
6.3. 5 Fosf'ogeno.
6.3.6 Cadmio.

7. - Toxinas circulantes:
7.1 Haloxano
7.2 Alfa-naftiltiourea.
7.3 Veneno de serpientes.
7.4 Baygon.

8. - Hipersensibilidad a agentes orgánicos IJ:!.
halados.
8.1 Proteínas del Actinomyces T ermophi..

llic.
9. - Inmunológicos:

9.1 Idiosincrasia a Drogas.
9.2 Alveolitis Alérgicas.
9. 3 Síndrome de Goodpasture.
9.4 Lupus eritematoso Sistémico.
9.5 Reacciones de leukoaglutininas.

10. - Desórdenes hematológicos:
10.1 Coagulación Intravascular Diseminada
10.2 Transfusión de sangre, derivación -

cardiopulmonar.
11. - Desórdenes Metabólicos:

11.1 Pancreatitis.
11.2 Uremia.
11.3 Cetoacidosis diabética.
11.4 Hipoglicemia

12. - Otros:
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12.1 postreexpansión.
12.2 Neurogenicos. Posictal.
12.3Radiación.
12.4 Eclampsia.
12.5 Embolia pulmonar.
12.6 Pesticidas.
12.7 Carcinomatosis Linfágítica.
12.8 Hipertensión eridocrane.ana.
12.9 Post-cardioversión.
12.10 Glomerulonefritis aguda.
12.11 Malaria.
12.12 Tumores mediastinales.
12.13 Enfermedad hepática.
12.14 Síndrome de filtración capilar difusa.

':'
(2)(1 b )(3 )(18)(9 )(22 )(23 )(21 )(25 )(32 )(33 )(35 )(34 )(36 )(37)

(38)(39)(40)(41 )(42)(43).

En la siguiente discusión de las etiologías en
fo<;ará una variedad de entid,a:Jesasociadas con el8::RA:
as~ como los factores especlÍlcos que puedan contri
bUlr o ,iniciar la insuficiencia respiratoria. Ademá;
se hara un breve resumen de los mecanismos específi
cos relacionados, que se ha encontrado que tengan un;
relación causa efecto en este síndrome:

1.- INFECCIONES:

Edema pulmonar sin fallo circulatorio ha sido
aso,ciado con: septi,cemia gonocóccica, sepsis por lis
~erla ,(42), mfecclOnes pulmonares y algunas otras
mfecclones generales. Experimentos con animales en
los que se provocó septicemia por Pseudomona A. de
s~rrollaron edema pulmonar rico en proteínas; ta;;-
blen se ha descrito edema pulmonar asociado con t;:;-
berculos:is pulmonar. (37). Infecciones por Neumo
cystis C?arinti y n6¡.tmonías virales, son frecuenteme~
te asocladas con edema pulmonar no cardiogenico' m;:;-
chas veces se trata de pacientes inmunocomprom~ti-'=
dos o de pacientes embarazadas, los cuales se prese!l,
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tan con hipoxemia, estertor es y piídos, sin signos de
consolidación o esputo purulento; se observan además,

infiltrados difusos bilaterales y disminución de la c°'1l.
placencia pulmonar. (2)(4)(16 )(17)

Algunos autores han observado como en los
caSOS de sepsis por listeria y de sepsis a gram negati
vos, una alteración del sistema de coagulación, r~
portando trombocitopenia, la que han atribuido a una
baja en la producción o a un aumento en el consumo; -
este último secundario a un aumento en la ~. propiedad
de adherencia al endotelio dañado provocando micr2-
embolismo pulmon ar con liberación de sustancias v5!.
soactivas y/ o un daño a la surfactante, con las cons~
cuencias fisiológicas que esto conlleva. (37) TenielL
do efecto último un aumento difuso de la permeabili
dad alveolocapilar e incluso llegando a producir el sír!:
drome de filtración capilar difuso. (40)

n. - TOXICIDAD POR OXIGENO:

Hay un a amplia evidencia en animales de lab2-
ratorio y human os, que la exposición prolongada a
concentraciones elevadas de oxígeno a una atmósfera
es dañino para lospulmones. El mecanismo de toxici
dad del oxígeno es desconocido y se ha sugerido que
la formación de radicalessuperoxidantes(02) puede
inhibir muchos sistemas enzimáticos (grupossulfhidrj,
los) produciendo daño celular. (44)(38) Además la
hiperoxia estimula la producción de algunas prostagla!!,
dinas, que pueden relacionarsecon la formación de
edema; se ha visto en modelos animales que la exposj,
ción a atmósferas ricas en oxígeno, una disminución
del aclaramiento de serotonina pulmonar y edema pul
monar secundario.

Los efectostoxicos del oxígeno pueden dividi!:.
se en tres fases: (32)

Fase Exudativa: Presenta edema intersticial
alveolar, luego hemorragia
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alveolar y daño al epitelio al-
veolar (neumocito tiporJ y for
mación de membranas hialir<:os-

Fase proliferativ~: hay un reemplazo del epit~
ho alveolar por neumocitos ti
po II, proliferación capilar e;:;-. ' -grosam1ento endotelial y del -
septum alveolar con prolifera
ción del endotelio -

Fase Fibrótica: como resultado d~ la prolifera
ción de fibroblastos. -

. Por último, la exposición breve a altas concen
traclOne;> de ?x1geno son .inofensivas, y sin embargo -;-

no ha~ sldo blen establec1dos los niveles máximos de
segurtdad al suplementar ox1geno para una terapia
prolongada. Se considera que el uso de concentracio
nes de ox1geno al 40% son bien toleradas por interv;
los prolongados. (1b)(2)(4)(8)(14b)(16)(32) -

III. - POST-REEXPANSlON PULMONAR:

. La f5'~mación de edema pulmonar ipsilateral
que slgue rap1damente al drenaje de grandes cantida
des de derrame ~leural o neumotórax ha sido report;
do. S~ ha suger1do en su patogénesis los siguientes -
mecanlsmos:

a)Daño an6xico del endotelio pulmonar durante
el colapso, seguido de insuficiencia del mis
mo durante la reexpansión. -

b )Pre;;ió? negativa súbita que provoca un paso
de h~u.1do del espacio vascular al espacio in
tersttc1al. -

c)Perdida de surfactante en pulmones crónica-
mente atelectásicos.

Los s1ntomas ocurren varias horas despues -
del drenaje e incluye: tos, ,esputo rosado, disnea y

24

~- ---

tórax r1gido. Muchos autores creen'\\1eestacenti'dadse
asocia más con el drenaje de grandes colecciones, e§.
pecialmente cuando están presentes por más de tres -
d1as; generalmente el curso es benigno y se ha sugeri
do como tratamiento al volver al colapsar el pulmón -
afectado. Se ha recomendado no extraer una cantidad
mayor de 1000ml - 1500 mI de una sola vez a manera
de prevención; siendo necesario tomar un control rjl
diográfico de dos a cuatro horas despues. (32) Es de
interés el reporte de un paciente que desarrollo ed~
ma pulmonar dos veces, despues del drenaj e de dos -
neumotórax con un mes de diferencia. (1b)(2)

IV. - EMBOLIA GRASA:

El embolismo graso es comúnmente asociado
a trauma, (5) especialmente fracturas de huesos lar:.
gos, (2) sin embargo, hay otras entidades cl1nicas en
las cuales se ha econtra9.°' ésta son: quemaduras s~
veras, diabetes, h1gado de los diabéticos, manipuljl
ción de la pelvis enJos recién nacidos, y ciertos prQ.
cedimientos quirúrgicos (toracotom1a, cirug1a de corjl
zón abierto y colecistectom1a).

La sintomatolog1a cl1nica no solo está limitjl
da al sistema pulmonar, reconociendose otros signos.
Los s1ntomas respiratorios incluyen taquipnea, disnea,
cianosis; as¡ como, taquicardia, insuficiencia card1jl
ca, dolor precordial, tosy raramente esputo espumo-
so, La embolia grasa en la circulación cerebral pu~
de causar inquietud, con vulsiones, hiperreflexia, deli'
rio, estupor y coma. Pueden estar presentes también
lesiones petequiales en la piel de tórax, hombros, cu~
110 y conjuntivas'. En casos de embblismo graso, tQ.
dos los pacientes presentaron los s1ntomas respiratQ.
rios; pero no necesariamente todos desarrollarán mjl
nifestaciones sistémicas.

El cuadro c11nico se establece despues de 24
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(25% ) a 48 (84% ) horas del trauma eSfj13eletico. La pa
togen'esis de esta entidad es aún poco comprendida' e;:;-
pecialmen te el origen de .los embolos grasas, los ' cu~
les han sido vistos en la microcirculación de los pacie';-
tes y mas notablemente en los vasos pulmonares tam
bien vistos en orina esputo y:líquido cefalorraquídeo -:
Se ha sugerido que el origen de estos embolos puede -
ser el trauma a la medula ósea o tej ido s blandos; tam
bien cambios físicos en los lípidos sanguíneos por el -
trauma con agregación y formación de partículas de gra
sa. Tambien se a sugerido la liberación de acidos gr~
sos libres, principalmente ácido oleico, procedentes:
del trauma del tejido adiposo o de la degradación de las
grasas libres por las lipasas plasmaticas; estos acidos
grasos libres poseen propiedades tóxicas para la mem
bran a alveólo-capilar. -

Observaciones han revelado que las partículas
de grasa son rodeadas de capas densas de plaquetas
formando microagregados con la activación delsistem~
de la coagulación, conduciendo a un consumo de facto
res, plaquetas, fibrionógeno, factor V y VIII. (16) (1 ir
(19)(32)

V. - SOBREDOSIS DE NARCOTICOS:

El edema pulmo nar.-se há reportado como una
consecuencia de la sobredosis de heroína y con el uso
de metadona. (41) Esta entidad se ha asociado con la
administración tanto intravenosa, ,como nasal o subcu
táneo de la droga. No se s'abe act,ualmente si es cons;
cuencia de una sobredosis o de una reacción de idiosi~
crasia a la misma, o aún si es consecuencia de produ;:;-
tos contaminantes usados para ádulterar la droga. cJ.1;
sicamente el paciente se encuentra comatoso con d~.,

"
. ' -preSlOn resplratorla; aunque, dlsnea y taquipnea pueden

e::tar p;esen,tes. ,Ademas ~ueden presentar, hipote!l
SlOn, ClanOS1S, hlporreflexla, taquicardia y en la radio
grafía de tórax presencia de infiltrados difusos -, .
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Es usual encontrar leucocitocis moderada, f~

brícula a veces hipotermia, pupilas dilatadas, e hi
poxia d~ moderada a severa. Estudios hemodinamicos
muestran presiones capilares pulmonares normales en
presencia de edema pulmonar. La ~ip.oxemia puede -
ser tan baja como 37 mmHg. y es slmÜar a la que se
observa en la intoxicación por barbitúricos, aunque en
éste último no se presenta edema pulmonar.

Otras drogas con efectos similares son: m~
tadona morfina, analgesicos no narcóticos, propoxife
no, et~clonirol y clordiacepóxido; Y las alteraciones fi
siopatológicas no difieren de las del edema causado
por heroína. (1b)(2)(6)(8)(32)(41)

VI. - ASPIRACION:

La acumulación de edema depende de la toxici
dad inherente, del pH y la osmolaridad del líquido a§.
pirado. Daño pulmonar difuso, a menudo resulta de
la aspiración del contenido gástrico. Entre los factQ,
res que predisponen a esta entidad tenemos: Falloca!:
díaco sobredosis de drogas, miastenia gravis, int11
bació~ alcoholismo, obstrucción intestinal" convulsiQ.
nes t:auma craneoencefalico, tumores cerebrales,, , ,.

f tquemaduras extensas, encefalopatla toxlCa y raC 11
raS cervicales.

Esta forma de edema pulmon ar ha sido llam!:!,
da Síndrome de Mendelson. Se puede presentar fiebre,
ta qui p nea estertor es difusos e hipoxemia severa. Se,

" 1 dha demostrado que es el pH en Sl: mlsmo e que pro 11
ce las alteraciones fisiopatológicas, teniendo menor
importancia el contenido enzim'!Üico u otras p.artículas
del aspirado gastrico. Entre estas alteraclOnes t~
nemos: perdida de la surfactante, disminución de la
complacencia pulmonar, daño a las celulas alv,:ol?-res
y endoteliales con formación de membranas hlalmas;
así como in flamación aguda y edema.
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La infección juega un papel pequeño en las eta
pas tempranas, pero es muy frecuente .después de po
cos dias, conduciendo a la formación de abcesos y em
piemas. Radiográficamente, las alteraciones depe;
den de la posición del paciente en el momento de 1;
aspiración; pero por lo general, están afectados el
pulmón derecho y ambos lóbulos inferiores. Pueden
observarse infiltrados difusos, aunque también puede
verse atelectasias cuando son aspiradas particulas ma
yores del contenido gástrico; (lb)(2)(4)(16)(17) -
VII. - SOBRECARGA DE LIQUIDOS:

Se ha observado un patrón común en pacientes
que han sido sometidos a intervenciones quirúrgicas o
recuperado s de un shock, en los cuales se ha utiliza
do grandes cantidades de soluciones intravenosos. Es
te patrón ha consistido en un balance continuo positi~
de agua y sal con un incremento en el agua corporal to
t~l durante algun.os dias; (16)(5) la dificultad respiratQ:
ria puede ser eVidente durante el estadq de ganancia -
de peso o cuando los líquidos acumulados empiezan a
movilizarse en diuresis. (16)

En el hombre normal, soluciones isotónicas -
de electrolitos se distribuyen rápidamente y en forma
uniforme en el espacio extracelular. En el paciente
hipovolémico, la distribución de volúmen, es alterada
por factores hemodinámicos, res.ultando en que una
gran proporción de las soluciones adrr\i~istradas per
manece en el espacio intravascular en relación al es
pacio intersticial; a pesar de ésto, es de esperarse ::
que 2/3 a 3/4 del volúmen administrado abandonen el
espacio intravascular y se distribuyen en el espacio in
tersticial. (5) -

Es claro que lo anterior representa edema pul
monar ( alveolar y/ o intersticial ) de inicio insidioso-
debido a los efectos acumulativos de la administració~
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de grandes volúmenes de .soluciones electrolhicas a -
pacientes cuya excreción de sal yagua es reducida. -
Otro mecanismo que se ha involucrado en estos pacie!:!.
tes es el hecho de que grandes cantidades de solucio-
nes puedan tener un efecto dilucional sobre las prote.i
nas plasmáticas, favoreciendo la formación de edema.,

Es seguro asumir que la sobreexpansión del
volumen extracelular por grandes cantidades de . sol11
ciones intravenosas, producirá un incremBrlto en el
volumen intersticial del parénquima pulmonar; traye!:!.
do como consecuencia alteraciones en la ventilación -
perusión con hipoxemia,~ hay que considerar que el ed~
ma intersticial es uno de los esta3ios tempranos del
SDRA. (la)(4)(5)(16)(24)

VIII. - C~USAS NEUROGENICAS:

El desarrollo de edema pulmonar secundario
a disfuciones del sistema nervioso central ha sido
largamente reconocido. (4) Se ha reportado en pacie!:!.
t"es sin ninguna enfe~medad cardiaca aparente que pr!i
sentan tumores cerebrales, hemorragia subaracnoidEa
(lb), encefalopatia hepática (36) tromboembolismo c~
rebral, infarto cerebral, meningitis, sindrome de Gul
llian-Barré, encefalitis, trauma craneo-encefálico y
clasicamente en cconvulsiones generalizadas. (25)(4)

El edema pulmonar posictal puede desarr2.
lIarse inmediatamente o varias horas después de la
convulsión y es más frecuente cuando las convulsiones
son secundarias a lesiones endocraneanas en expa!:!.
sión. Tipicamen te, los pacientes una vez recuperadós
manifiestan dolor pleurhico, tos, esputo teñido con
sangre y disnea. Fiebre y_leucocitosis son frecuentes,
lo que confunde con un cuadro de aspiración com~n.. en
estos pacientes; pero, se diferencia en que las alter!!.
ciones radio gráficas se resuelven en uno o tres dias.

Cuando se investiga el edema puimonar neQr.2.
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génico, laconcentración de proteínas en el líquido de
edema se aproxima a la sérica y la presión en cuña de
la arteria pulmonar es normal, lo que sugiere un ori
gen no cardiogénico. Observaciones clínicas y experT
meñtales sugieren un incremento en el tono simpátic;)
como resultado de una variedad de estímulos neurogé
nicos; se ha considerado además que una descarga -
simpatica masiva causa una vasoconstricción profun
da, lo que da como resultado un'. desvío del volúmen =
sanguíneo desde la circulación sistémica hacia la cir
culación pulmonar de gran capacitancia. (8) (36) Est;
incremento en la presión capilar pulmonar y el daño a
la membrana alveólo-capilar persisten aún después de
que otros parámetros hemodinám:icos se han restable
cido. Esta forma de edema es autolimitada y el pr;)
nóstico esta relacionado con la enfermedad subyace;:}
te, el único tratamiento necesario basicamente es 1;;:
administración de oxígeno, en las formas leves. (lb)-
(2)(4)(8 )(16 )(25)

IX. - GRANDES ALTURAS:

Tres síndromes distintos y posi1:ilemente rela
cionados, se han reportado que ocurren a grandes al
turas: -

a) Enfermedad Aguda de las Montañas
b) Edema pulmonar de grandes Alturas.
c) Edema cerebral.

El edema pulmonar de grandes alturas se .
de

sarrolla típicamente en una persona quien rápidamen =
te asciende y efectúa un ejercicio vigoroso. (16) Ra
ramente ocurre por debajo de 9 mil pies de altura, p~
ro es más frecuente por encima de los 13 mil pies. El
cuadro se establece de 12 a 60 horas después de que -
se ha ascendido y es caracterizado por pérdida del'
aliento, tos seca, rigidez torácica, cefalea, debilidad
taquicardia y presencia de estertor es cuando la:; . tos
se hace productiva con esputo sanguinolento. Esto
puede ocurrir tanto en ,las personas residentes en el

30

~
-

nivel del mar y ascienden, permanecen varias
nas y luego vuelven a ascender. (2)

Los efectos fisiológicos de las grandes altJ!
ras son bien reconocidos y muchos están relacionados
a la hipoxemia debida a una baja en la tensión atmósfi
rica de oxígeno. Hipocapnia y alcalosis se desarrollm
en forma aguda en respuesta a la hipoxia. Esta hiJo.~
causa vasocontricción pulmonar provocando elevaclon
de la presión, (6) aumentando la perfusión en relación
a la ventilación de las unidades hip6xicas pul manar es ;
ésto puede representar una ventaja, pere; cuand.o hay
una hipoxemia generalizada, este mecamsmo Plerde
su efectividad. Hipoxia con hipertensión pulmonar, y
presión capilar en cuña normal o disminuída, son h~
llazgos consistentes con el edema pulmonar de gra!!.
des alturas. (2) .

sem§;.

Se ha propuesto a la histamina como un m~
diador de la vasoconstricción pulmonar en respuesta a
la hipoxia; hay evidencia en animales que los antihi§.
tamínico s pueden prevenir parcialmente la respuesta-
hipertensiva pulmonar. (lb)(2)(6)(8)

X. -INMERSlON:

La asfixia por inmersión obviamen te resulta
en llenado de los pulmones con líquido, que por deft
nición es una forma de edema pulmonar. Como resul
tado de ahogamiento en agua dulce, se produce ;"n, m2-
vi miento de agua hacia las células y el compartlmlen-
to vascular con hemólisis; en cambio, cuando sucede-
con agua salada, se produce un movimiento de agua -
fuera del espacio intravascular, ádemás de los efectos
irritantes de la arena, diatomeas y 'algas que produce
una respuesta exudativa.

Los pulmones de víctimas por ahogamiento,-
frecuentemente están llenos de un líquido con alta cOIL
centración de proteínas; lo que sugiere un daño a la
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rr;e.mbrana alve?lo-capilar con alteración en lapermea
b~}ldad, yr.oducldo por un daño osmótico. La aparT
cl~n d

d
e
l
l~hl!

d
rados puede suceder hasta 48 horas de;-

p.ues e mCl ente, y se acompaña de acidosis metab&
hca, e.~ema pul.monar,. alteraciones en lá ventilación:-
perfusl,?n con hlpoxemla arterial de grado variable. -

S.~ ha.VlstO que pued~n es.tar involucrados una coagul'L
ClOn mtr:avascula.r dlsemmada leve o una filtracíon di
fusa capllar asoclado a hipoxemia prolongada y sever;;;:
(1b)(2 )(13 )(32)

XI. - INHALACION DE HUMO Y GASES IRRIT ANTES:

.
Se ha ob.servado edema pulmon ar severo en pa

Clentes que han lnhalado concentraciones elevadas d;

h;tm~ en el ambiente. Las partículas de humo en la
Vla a<;rea y quemaduras alrededor de la boéa y nariz

son slgnos probables del daño en el tracto respiratorio
y algunas de estas víctimas desarrollan edema pulmo

n~r. Estos se pre;oentan con tos, sibilancia:¡; secr;
ClOnes profusas, hlpoxemia y cianosis, esto: últim;;-
puede ser enmascarado por la inhalación de monóxido
de carbon.o. Hallazgos de necropsia incluyen I'dema -
de la glotis, con edema intersticial y alveolar con
areas de atelectasia. (1 b)(2 )(16)

Entre los gases irritantes tenemos que
cen daño por dos mecanismos:

prodJd.

a) Daño oxidativo: entre estos: 6xido nitroso
1

, . 'ozono, c .oro, estos producen mteferencia-
c~m los .~lstema":.enzimáticos provocando
dlsrupc~on protelca.,

b) Alt~raclOnes del equilibrio ácido-básico:

aqUl tenemos el sulfuro de hidrógeno dióx'
do sulfuroso y ácido sulfúrico amoní~co

.!.

P.~oducen alterac}ón del pH con desnatu~ali~
Clon de las protemas y aumento en la per-
meabilidad. -

A pesar de ~os distintos meca~1ismoslo que se
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@sarrolla es una perdida de neumocitos tipo1 y proli
fer~ciónde los neumocitos tipo Ilcon edema inter.s¡,
ticial y/o al veolar. (32)

XII. - SHOCK:

El SDRA se ha descrito en pacientes en los -
cuales comúnmente se presentan en shock de cual
quier etiología, postulandosela disminuciónde la
perfusióndel pulmón como posible factor que inicia -
el daño pulmonar. Otros factores secundarios inclJd.
yen: endotoxinas en s!"psis a gram negativos, trauma
masivo con daño extenso a tejidos blandos, daño i.s¡,
q~émico a tejidos perifericos, rea<;ciones de trarys,
fusión especialmente aquellas asocladas con hemol.!.
SlS.

Los mecanismos precipitantes del SDRA Pi!.

recen ser derivados del torrente sanguíneo; hay una
alta sospecha de microembolismo,

ya que es fácil d~

mostrar agregación plaquetaria, coagulación intri!.
vasular o ambas durante el shock. Superficies extri!.
ñas y trauma tisular con liberación

de, grasa, colág~

na y otros fragmentos de tejidos que pueden producir
coagulación, agregación plaquetaria o daño embólico
directo.

Catecolaminas y acidosis, muchas veces pr~

sentes en el estado de shock, pueden producir taabien
agregación plaquetaria; agregados de glóbulos rojos,
glóbulos blancos o partículas extra.ña~, pu<;den en .,un
momento dado, obstruir o dañar la mlcrOClrcu laclon
pulmonar. El hecho de que estudios

histopatológicos

a menudo no logran comprobar el tromboembolismo ,
no descarta esa posibilidad; así muchos investigadQ.
res han demostrado que estos tipos de agregación son
reversibles, y desaparecen sin dejar trazo alguno o

dej ando evidencia de daño vascular.

L.
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La vulnerabilidad del pulmón al daño trombo
embólico es variable, dependiendo de la reserva pul
monar, de la efectividad del sistema retículoendote =
lial y de la presencia ó ausencia de fibrinólisis. Los
dos últimos factores"podrían ser modificados en casos
individuales por episodios embólicos previos, daño eJ
hígado o bazo, secundario al choque o por la presenca
de ~stasis éirculatoria. Otros agentes humoral es p-ue
den ser responsables del daño ál pulmón, y es posibl;
que sustancias provenientes de las plaquetas, coágulos
o tejido dañado, pueden hacerlo; incluye, liberación -
de factores de permeabilidad durante la agregación pla
quetaria, p~ptidos vasoactivos, serotonina, compl;
mento, histamina, quininas y de prostaglandinas' y;
discutidas en otras etiologías. '

Todo lo anterior, nos lleva a pensar que el
SDRA es un reflejo de la alteración en la permeabili-
dad vascular y que un factor sanguíneo es el respon-
sable en el inicio de esta alteración.

Las manifestaciones clínicas principales con
sisten e una disnea y taquipnea progresa a cianosis ;;-
insuficiencia respiratoria. En las radiografías se pue
den observar infiltrados moteados bilaterales que r~p'T
damente se hacen confluentes en las bases. Otras alte
raciones incluyen hipoxemia e hipocapnia, reflejando::-
una alcalosis respiratoria con una acidosis metabólica'
se observa además una disminución de la complacen -'
cia pul~onar. (1b)(2)(4)(5)(.Q.)(8)(13)(24)

XIII. - OTRAS CAUSAS:

Entre las causas raras que pueden- SDRA mencionaremos:
ocacionar

A) UREMIA: En estos pacientes se ha observado ede
ma pulmonar con presiones capilares norma .=
les, lo que sugiere una alteración en la per
meabilidad. Es más frecuente que el edema ::
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pulmonar sea secundario a un hipervolemia con
ficiencia ventricular izquierda. (1 b)(2)

m s!!.

B) POST-TRANSFUSIONES: Se ha":visto este síndro
" d"rome secundario a la administración ya" se;

de sangre fresca como de sangre almacen ada.
Se ha sugerido que cuando sea sangre fresca,
el mecanismo desencadenante es",a una reac
ción de leucoaglutininas del donador o del r~
ceptor; las manifestaciones pueden incluir eg.
calofríos, fiebre, disnea, urticaria, eosinofi
lia transitoria, angioedema e infil!:;rados pul
monares difusos; el mecanismo exacto no ha
sido dilucidado.

Cuando se ha asociado a la administración de
sangre almacenada, se observa embolismo -
en los vasos pequeños del pulmón cuando se
administran grandes 'volúmenes de sangre, tQ.
do está asociado a edema pulmonar. HistolQ.
gicamente estos ~mbolos son muy similares a
los agregados vistos en la sangre almacenada
y vieja; se componen de agregados de plaque
tas, a los que se les ha atribuído liberación ::
de sustan cias vasoactivas responsables de Vs.
soconstricción pulmonar y cambios en la per:.
meabilidad de la membrana alveólo-capilar .
(2 )(16 )(1 7)

C) INGEST A DE TIACIDAS: El SDRA clásico se ha -
visto al inicio o despu~s de la ingesta repeti
da de esta droga, y el cuadro radiológico c~
de después de 24 horas. (2)

D) PANCREATITIS: Se ha descrito edema pulmonar ,
entre otras complicaciones de la pancreatitis
aguda, sobre todo en pacientes agudamente -
enfermos. (34) Al inicio de los síntomas
respiratorios, los pacientes se encuentran f~
briles, mostrando una segunda elevación de
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1,,: amilas~ se.~ica, así como; severa hipoxemia,
hlperventllaclOn al veolar inicial (34) y poste
rior presentan evidencia radiológica de edem;:;-
pulmonar; (4SY?). tienen una alta mortalidad y
en los sobrevlVlvlentes se observa la rerolución
de los infiltrados en 2 a 4 semanas. (2)

La etiología del daño pulmonar da lugar a es
peculaciones, ya que el páncreas es una fue~
te conocid~ de muchas ;,ustancias que son cap:¡;;:
ces de leslOnar el pulrmn. Se sabe que los ni
veles de Fosfolipasa A se encuentran elevado;
en la pancreatitis, esta enzima es capaz de -
desd~blar la lecitina (principal componente de
la surfactante ) produciendo ácido oleico y li
solecitina capaz de producir destrucción de 1;:;-
capa de fosfolípidos de la membrana celular
llegando a producir hemólisis. Experimental~
~ente, cuand;, se administra Fosfolipasa A
lntravenosa, esta preferentemente se localiza
en el pulmón y produce muchas de las manifes
taciones del SDRA. Se ha descrito además =
embolismo graso, con todas las consecuencias
fisiológicas que esto representa (ver embolia
\Jras,,:). <?tras .sustancias relacionadas puede
mclUlr: hlstamma y kininas hemaglutinación
activación de compleJ?ento (c3a, Csa); la~
cuales pueden conduclr a un daño de la mem
brana al veólo-c!ipilar, aumento de la permea
bilidad y edema pulmonar. (2)(34) -

E) RADlAC1ON: Altas dosis de radiación producen

ed~ma pulmonar. Daño físico directo del en do .
te!lO vascular con liberación de enzimas lis6sb
mlCas se ha propuesto como mecan'ismo prim-;;:'
rio. Fibrosis intersticial se desarrolla de;
pues de la fase edematosa inicial. (lb) -

F) lNGESTlON DE SALICILATOS: Se asocia con in
gestión de dosis comunes de slÜicilatos. Estos
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pacientes pueden presentar un cuadro franco
de intoxicación, cuando son ingeridas grandes
cantidades; manifestándose con tinnitus ,alc2
losis respiratoria, seguida de acidosis meta
bólica, hiperpirexia, alteraciones hemorrág]
cas, desorientación y convulsiones. Aunado
a este cuadro se puede presentar posterior
mente hipoxemia y edema pulmonar en preséñ
cia de presión capilar pulmonar en cuña nOE
mal. El aumento de la permeabilidad no se
correlaciona con la dosis, ya que como se <:ti
jo anteriormente se puede presentar con nive
les terapéuticos. (2)

Algunos proponen que la aspirina es un in~
bidor de la formación de la prostacilina que
se produce en el endotelio pulmonar, como un
metabólito importante del ácido araquidónico;
esta sustancia ha sido reconocida como un po
tente antiagregador plaquetario previniendo -:.
la formación de trombos. Por lo tanto, el uso
de aspirina provocaría microembolismo p~
monar el cual, ya se a explicado, contribuye
en la fisiopatología del SDRA. (48)

G)POST -DERIVACON CARDIOPULMONAR: Se han
descrito múltiples factores que incluyen: me
canismos neurogenicos, sustancias toxicas ,

presencia de superficies extrañas, embolia g~
seosa. Estos se han sugerido como causantes
del edema pulmonar observado despúes de

procediinientos de derivación cardiopulmonar,
.'reportandose presiones auriculares izquieE
das normales. En resumen, cualquier modifi
cación de los factores fisiológicos normales,
que incluya el transporte:. de agua y solutos
en los pulmones, puede producir edema alve.s>
lar o intersticial. Alteraciones en el epitelio
alveolar o endotelio capilar son importantes-
aunque los mecanismos exactos no están bien
establecidos. (lb) (5) (8) (16)
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ANATOMIA PATOLOGICA:

Para distinguir el factor etiológico desencade¡-
nante ,los cambios patológicos son inespecificos y es
dificil distinguirlo aún con el cuidadoso examen histo
lógico. El cambio histológico temprano consiste en =
edema intersticial y al veolar, acompañado de hemorra
gia; encontrandose el alveólo lleno de un exudado ric;-
en proteínas y células inflamatorias; los pulmones se
encuentran pesados, edematosos hemorr~gicos y con
aspecto de hígado o cuero. El contenido total de agua
aumenta desde lo normal de 78% a un 80-85% llegan
do a pesar de 1 a 2 Kg. m~s de lo normal. (33)

-

AL microscopio de luz, a las primeras horas
del insulto clínico, se observa microembolia a nivel
de las arteriolas, m~s tarde se presenta congestión -
vascular, edema intersticial y hemorragia. Después
de 2~ a 72.~oras aparec~ edema alveolar, hemorragia.
proltferaclon de neumocltos granulares infiltrado de
células en el intersticio, seguido én cin'co días por la
formación de membranas hialinas. Todo este cuadro
puede variar sutilmente dependiendo de la magnitud
del insulto.

Se ha pensado que la formación de membranas
hialinas es el resultado de la exudación de líquido de
edema rico en--sustancias de elevado peso molecular
particularmente fibrinógeno. Si el paciente sobreviv~
puede observarse, después de varios meses, fibrosis
pulmonar difusa con o sin cambios enfisematosos' es
to último depende de la severidad del cuadro. (3)(5) (7)
(17 )(23 )(24)

PATOGENESIS:

El común denominador en la patogénesis del
SDRA es la acumulación de líquido en los distintos
compartimientos pulmonares. Para lograr una com
prensión de los mecanismos involucrados, es necesa
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rio el estudio y análisis de los factores que rigen el
movimiento de agua a través de la membrana alveólo-
capilar. En la siguiente discusión se pr:ovee un esqu~
ma útil alrededor del cual pueden orgamzarse los m~
canismos de daño pulmonar que se han utilizado para -
explicar el SDRA:

A) Lesión de la me-mbrana alveó¡o-capilar: A pesar
de ~ naturqleza de la etiología, parece que é~

te es el mecanismo común. En algunos casos puede. .
identificarse el posible agente, pero en otros estan l!!.
volucrados factores múltiples o desconocidos.

Generalmente se cree que la consecuencia p!!.
tológica principaLde este daño difuso al septum irite!l.
al veolar, es el aumento de la permeabilidad del endQ.
telio capilar y epitelio alveolar, con un escape de pla~
ma y hematíes hacia los espacios intersticial y alveQ.
lar. algunos otros autores apoyan la hip6tesis de que
el :necanismo básico sea la activación del complemen-
to (CSa).

La evidencia directa que apoya el aumento en
la permeabilidad, es la medida de sustanci<,;s de peso
molecular elevado tomados en forma simultanea, en
muestras de sangre y~líquido de edema. Se ha enco!!.
trado en pacientes con edema pulmonar inducido por
heroína que las concentraciones de al]::Júroina:-,en .el lí
quido d~ edema fueron virtualmente idénticas a las
cuantificadas en~el plasma. En contraste en pacientes
con edema pulmonar cardiogénico, el contenido de prQ.
teínas del líquido de edema fue solamente él 40% de la
concentración plasm~tica.

Experimentalmente se ha observado edema -
pulmonar con un incremento en la permeabilid~d caPi
lar-endotelial y/ o epitelial-alveolar secundano a la
infusión de endotoxinas, infusión de pseudomona, mock
hemorr~gico, ~cidos graso s libres circulantes, inh!!.
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laci~n de altas concentraciones de oxígeno inhalaci~ n
d

..,
f

,., ,
e ozon.o

~
expOSlClOn a oSIOgeno e..inhalaci~n de di~xi

do de mtrogeno. (3) (14':'A) (16) (23). -

s) Presi~n hidrostática capilar: Entre los mecanis
mos de hipertensi~n capilar pulmonar en este síndro::
me está.n:

a) Constricci~n de las venulas pulmonares: .

Puede ser debido a reflejos neurogenicos cuando-
hay dañ? o hip.oxias ~,erebrales. Tambie~ puede
ser debldo a l1beraclOn de substancias en el púlmón,.
p~r plaqueta.s atrapadas o deshechos celulares. Ade
.mas s.~ ha V1StO que toxinas liberadas de lugares d;
lnfecclon no pulmonar, quemaduras cutáneas pue
den causar la constricci~n .venular. '-

b) Constricci~n Arteriolar:
Se ha sugerido que un incremento en..la resistencia
vascular en los pulmones, es el resultado de la -
const:icci~n de los esfínteres precapilares de las -
arterlolas; lo que conduce a una ruptura de los va
sos prox}m~les, con P?-so d<:, sangr~ al intersticio :¡
en estadlO fmal, una dllataclOn capllar generalizada.

c) Obstrucci~n Mecánica:
Otra sugerencia para explicar la hipertelJsi~n capi
lar pulmo.nar, es la obstrucci~n por patículas del :-
lecho capllar pulmonar. Shock en combinaci~n ron
trauma y/ o sepsis, es conocido 'que causa anormali-
<;Iades de la coagulaci~n, descrita como coagulaci~n
mtravascular diseminda, demostrándose agregados
de plaquetas, trombos de gl~bulos rojos.

Se sabe que las plaquetas son fuentes ricas de subs
tancias vasoactivas como serotonina e histamina, :-
las que pueden actuar en los esfínteres arteriolares
y venulares, aumentando la presi~n capilar (3 )(11)-
(13 )(16 )(23)

.
C) Presi~n Osm~tica Proteica: Se ha sugerido que la
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reducci~n de la presi~n osmótica de las proteínas pu~
de por sí misma ser causa de edema pulmonar. Cual
quier reducci~n en la presi~n osm~tica de las protei
nas del suero, se acompaña de una disminuci~n simi-
lar en la presi~n osm~tica de las proteínas de líquido-
intesticial. Se ha demostrado, cademás que la hipopr2.
teinemia reduce el umbral de la presi~n hiál'OSt ática,
al cual la acumulaci~n de líquido de edema se inicia.

Esto se ha visto en la: sobrecarga cle líquidos
y cualquier reducci~n en la concentración de proteínas
del suero, puede ser importante, ya que cont.ribuiríaa
la formación de edema con elevaciones mínimas de la
presión hidrostática capilar. (3)(16)(23)

D) Presi~n Hidrostática del espacio intersticial: No se
cO:'10CO la función exacta de la presión hidrostática p~
ricapilar intersticial, ya que nunca se ha medido; au!1.
que se ha sugerido que su valor es casi de c<-ro (O) o

ligeramente inferior a la atmosf'erica Y que varía con
las alteraciones de la presión alveolar.

Presiones intersticiales notoriamente negati -
vas pueden explicar los ejemplos de .edema pulmonar-
unilateral, consecutivo a la reexpansión rápida de un
pulmón, secundario a la resolución de un neumotórax-
o a la eliminación de grandes cantidades de líquido
pleural. (16) (23).

E) Linf'aticos Pulmonares: Aparte de las relaciones -
entre las presiones expresadas en la ecuaci~n de Sta!:.
ling, otros factores pueden afectar la formación de
edema pulmonar.

Los linf'aticos pulmonares sirven para drenar
el líquido qu<- se acumula en el intersticio pulmonar; -
cualquier interferencia con su función, incrementará-
el contenido de agua en el pulmón. Es posible que i!1.
suficiencia linf'atica relátiva, pueda contribuir al inicio
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y mantenimiento del SDRA.

Se ha supuesto que las oontracciones ritmicas norma-
les de los vasos linf"aticos están ausentes Y el fl ' l'~

fH' d
.d

UJO m
~ ICO es r;.eUCI o, en los pacientes que están~. aneste
slados; .aslcomo en el caso de sobredosi$ '. ;-.-

Alter~clOnes ~n l.a~r?sión i,?tratorácica ta'mbién pued~
redu?!r el f~u}o hnfa~lCo; aSI tenemos que el uso de -

I:'re:n~n poslhva contmu.a en la v1a aérea, reduce el flu
JO lmfah,?o pulmonar e mcrementa significativamente=
el contemdo de agua en los pulmones. (3){23)

F) Surfactante:

.
La deficiencia de surfactante no puede ser atri

bUlda como factor primario en el SDRA H
1
.-

v'd"
. ay amp la

e l enCla que sugIere que la perdida de surfactante es

u~ compone.nte del insulto inicial y perpetúa las altera
Clones funclOnalesde lospulmones. -

-
La actividad normal de la surfactante puede

ser danada por uno o más de los siguientes hechos:

a. Remo?ión
.1e la surfactante por el edema pulmonar

b. ~om~m aClOn con constituyentes del plasma en ei

mter.lOr .1e los alvéolos; por ejemplo: Fibri~ógeno
c. Ven.tllaclOn con elevados volúmenes corrientes e's

pe?la.l':1e.ntecon una capacidad residual funcion~l :
baja mlclalmente. '

d. Efect.o de.altas concentraciones de ox1geno en el
aIre msplrado.

e. R?duccib.~ en .el!lujo sanguineo pulmonar.
f. Hlpotenslon slstemica.

(3){16){23).

Tomando en cuenta los factores anteriores pa
rece se~ que sea cual sea el agente ofensor, la via' fi
nal comun del SDRA se resume en un daño a la -
b l' l

. . mem
r;.anaa ve.o o-c.apllar

.'?'?~
escape de liquido rico en p~

telnas hacIa el mterstlClO. Este escape resulta tarit
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bién en colapso alveolar con formación de atelectásias,
cuyo efecto último en la fisiologia normal del pulmón'

puede dividirse en los siguientes apartados:

1. - Alteración de los volúmenes oulmonares:

Se ha encontrado una reducción general de

los volúmenes pulmon ares funcionales como un h~
llazgo relevante en pacientes con SDRA. (33) El me
canismo de esta reducción no se ha dilucidado comple
tamente y se proponen los siguientes posibilidades: al"
acumulación de edema en el espacio intersticial peri
broncovascular, disminuyendo la Permeabilidad de 1;
v1as áerea. b) colapso alveolar por aumento de las
fuerzas de tensión superficial o alveólos encharcados.
c) congestión pulmonar dism"inüéialdEJ.rendimiento pul
monar, con un volumen menor a una presión dada. (lb)
(23 )(24)

2. - Alteración de las orooiedades mecánicas de los
oulmones:

La acumulación de liquido reduce la compl~
cencia pulmonar; la cual es una medida de distensibilL
dad pulmonar y se expresa como el cambio en el vol!!
men en relación al cambio del gradiente transpulmonar
de presión. (28)(32) Se conocen dos tipos: A) Estáti
ca, medición en un momento dado del ciclo respiratQ.
rio, por lo general a una capacidad pulmonar total. B)
Dinámica: medición en base a la frecuencia respiratQ.
ria. (29) Esta medida depende de los volúmenes ve!:!.
tilatorios, a mayores volúmenes. menor.' complacencia;
y del tamaño del pulmón, pulmones grandes más c°I"!1.

placientes; la medición se efectúa usando la técnica de
medición de presión a través de un balón esofágico y
cambios en el volúmen pulmonar. (32) Todo esto sig,

nifica que son necesarias presiones ventilatorias ma
yores para lograr un volumen periódico adecuado; tr¡;;:
ducido en disnea y taquipnea, esto último relacionado-
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tambi~n con estimulaci~n de receptores a nivel del pa, -
r~nquima pulmonar, que a travez de los vagos prodl1
ce una taquipnea refleja. En casos severos, la acuml1
laci~n de líquido en los alve~los reduce la actividad de
la surfactante, aumentando las fuerzas de tensi~n Sl1
perficial, aumentando a~.m más, la rigidez de los pulmQ.
nes. En fase terminal es comun encontrar unos pul
mones inextensibles, algunas veces llamado pulmón de
"cuero". (lb)(3)(14a)(Z3)(33)

3. - Alteraci~n en el intercambio qaseoso:

La hipoxemia es un hallazgo invariable del
SDRA, lo que se ha tratado de explicar de la siguie!:!.
te forma: Secundario al estrechamiento o colapso de
la vía a~rea, de la atelectasia y encharcamiento alveQ.
lar; se encuentra que un gran ntmero de unidades de
intercambio no contribuyen a la captaci~n de oxígeno y
eliminaci~n de COZ, Estos alve~los reciben flujo sa!:!.
guíneo sin recibir ventilaci~n, funcionan como cortoct,
cuitos intrapulmonares; mientras que otros alve~los -
con ventilaci~n disminuida contribuiran tambi~n a la
hipoxia.

Los cambios en la tensi~n de COZ arterial ~~
penden del equilibrio entre regiones relativamente I!:!.
dermnes, las cuales se encuentran hiperventiladas; y
las regiones afectadas, las cuales no están ventiladas.
En fase inicial algunos pacientes la ventilaci~n total -
está aumentada, representada por tensiones bajas de
COZ; tardíamente puede presentarse una hipoventilá--
ci~n alveolar generalizada con retenci~n de dióxido de
carbono. (lb)(3)(4)(14a)(Z4)(Z8) Entre otras alteracio-
nes a tomar en cuenta tenemos el hecho de que las ra
mas extra-alveolares del sistema vascular pulmonar-;-
se encuentran sometidas a la presi~n intersticial y
cuando esta llega a ser más positiva por el edema pu~
de provocar un aumento en la resistencia al flujo en
esos vasos. Lo antérior:. puede aumentar la presi~n -
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media capilar, esto provoca que el flujo de sangre se
redistribuya en las distintas zonas; aumehtando el fll1
j o en las zonas hipoperfundidas (en .lo:, ápex) al aume!:!.
tar el edema intersticial. Es.~e cambIo es de.,mucha -
importancia ya que la alteraclOn en la perfuslO~ puede
ser detectada por un incremento en.la vascularldad de
los ápex, observado en la- radiografía. (lb)

Se ha demostrado otro factor contribuyente a
la hipoxia, ha sido descrito como una disminuci~n ~m
la difusi~n de los gases, provocada por.,un engrosam1f!l'
to del septum interalveolar ?~n r:educ~lOn del volumen
capilar, lo que provoca un transIto mas lento con m!L
nor captaci~n de OZ. (3)(Z3) Otro f~c:tor:,a tomar. en

cuenta es el mecanismo de vasoconstrlcclon arterIO -
lar pulmonar estimulado por la hipoxia, provocan do -
un aumento én la resistecia al flujo de sangre.

Por tltimo en pacientes que sobreviven a
la fase edematosa i~icial, las anormali~ade.s del i.nter.:..
cambio gaseoso como la hipoxia y los cIrC:Ulto.s mtr§c
pulmonares con, desviaci~n de derec.ha a IZqU.Ierd.a; ll~
gan a ser desplazadas por hipercapm~ con aCIdoslS m!L
tab~lica. Esto último, como .un re.fle}o de u.n . proces?

de reparaci~n pulmonar con fibrosls mtersttcIal y obl.l
teraci~n capilar, lo que conduce a un aumento en las
unidades de intercambio gaseoso con V/ Q elevada y
una disminuci~n concomitante de upidades con V/ Q b§C

jas; todo esto produce una reduccion m~;cada en la -
ventilación alveolar efectiva con retenclOn de COZ.

(3)

(Z3 )(Z4)

4. - Alteraciones sist~micas:

Estas están relacionadas primariamente con
la hipoxemia arterial e hipoxi~ cel;ll~r. En es~ado
agudo, los efectos del aporte InsuficIente de oXlgeno -:-

se desarrollan en forma temprana, ya que no ha hab.!.
do suficiente para que mecanismos comprensadores se
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establezcan. Uno de los principales mecanismos,

consiste en el aumento de las concentraciones de 2, 3

difosfoglicerato lo que favorece ra disociación de la
oxihemoglobina por los hemat1es; tal como se ve en la

hipoxemia crónica. Como se dijo anteriormente, pue

de haber una alcalosis respiratoria que daña o alter;

aún m~s el transporte de ox1geno a los tejidos, de§.
viando la curva de disociación de la oxihemoglobina ha

cia la izquierda. Cuando el edema pulmonar es sev;
ro, se ve acidosis respiratoria y acidosis l~ctica finaL
(lb)

MANIFEST ACIONES CLINICAS y DATOS DE LABO-
RATORIO:

Luego del insulto inicial, el cuadro se desarro
lla en un tiempo variable, que por lo general es de 24
a 48 horas. Las manifestacionescl1nicas iniciales
pueden ser muy sutiles, tanto que puedan pasar desa
percibidas y consisten en taquipnea con incrementodel
esfuerzo respiratorio y taquicardia. La auscultación-
de tórax no es apremiante y las radiograYtas revelan
solamente un patrón reticular difuso; el análisis de ga
ses muestra una depresión prog~siva de la tensión d;
02 con una disminución moderada o severa de la pre
sión de C02 en sangre arterial, el pH puede estar nor
mal, alto o bajo con una combinación de alcalosis re;
piratoria con acidosis metabólica. La presión artéri;l
sistémica puede estar normal o elevada y laPVC pue
de ser de algún valor, pero a menudo es un indicador
err6neo de la función del venticulo izquierdo.

La presión en la arteria pulmonar puede ele -
varse, indicando un incremento ligero en la resisten
cia vascular pulmonar y edema intesticial temprano :-
L.a presión~capilar pulmonar en cuña, con pocas exeJ2.
ClOnes se encuetÜra normal o baja, indicando una fun
ción ventricular normal. -
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Cuando el paciente no es tratado, o cuando

son tratados con una elevación en la fracción de 02 in§.
pirado o si se utiliza ventilación mecánica apresiones
ambientales; la enfermedad progresa a una hipoxemia
retractaria con hipercarbia terminal. Las radiogri:!.
Has de tórax mostrarán entonces, consolidación e infil
trados difusos y coalescentes, e incluso puede llegar
a una ausencia de espacios aéreos. (24)(5)

Cuatro estados cl1nicos han sido descritos. El
primero e.scompletamente sutil y se caracteriza por
hiperventilación e hipocapnia, disminución de la coIJ1.
placencia pulmonar y alcalosis respiratoria. Si el
proceso continúa, el paciente progresa al estado segur!.
do, durante el cual los problemas respiratorios son
más evidentes con hiperventilación persistente y sev~
ra hipocapnia, hipoxemia progresiva y disminución de
la complacencia pulmonar; además, un aumento del 1r!.
dice card1aco y evidencia de derivación intrapulmonar
de sangre, indican un deterioro marcado de la función
pulmonar. Las radiograf1as de tórax son característL
camente inespecHicas en los dos primeros estados.
Cuando avanza al estado tres, con insuficiencia pul
monar progresiva; y al estadío cuarto, con hipoxia
terminal 'y asistolia card1aca; puede observarseen las
placas infiltrados difusos con consolidación total cuar!.
do el cuadro es terminal. (4)

En resumen el SDRA posee un espectro de
severidad c11nica que var1a desde unadisfunciónleve a
una insuficiencia pulmonar progresiva y potencialmen-
te fatal. Existe una creciente evidencia de que si se
identifican los pacientes en un estad10 temprano (I y 11)
y se instituye una terapia temprana, se puede limitar-
grandemente la severidad del cuadro y disminuir sig.
nificativamente la mortalidad. (4)

Entre los tests de función pulmonar comun --
mente usados en pacientes con SDRA tenemos: la pr~
sión parcial de ox1geno, la relación entre la presión -
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parci.al d,e oxígeno y la fracci~n de oxígeno inspirado -
(paOZ/FIOZ) la cual se encuentra disminuída el gra
diente de.,oxígeno. alve~lo-art~ria.l e!evado (P AOZ-PaÜZ),
una presIon parcIal de COZ dIsmInuIda, volumen minu

',to elevado, frecuencia respiratoria elevada y compl;
cencia pulmonar disminuída. De todos los anteriores-
la medici~n mas útil para d<¡lmostrar el bloqueo en l~
captaci~n de °Z, es la relación entre la PaOZ y la F:Dz,
sobre todo cuando la condici~n clínica del paciente no
permita la inserci~n de un catéter de Swan-Ganz (4 )
B)

.

En resumen, el diagrl'ostico clasico de SDRA -
usualmente requiere demostrar hipoxia disminuci~n-
de la complacencia pulmonar y un cuad~o radiol~gico-
compatible con edema pulmonar difuso. Es muy im
portante tomar en cuenta, la existencia de enferme - :-
dad pulmonar previa y las alteraciones clínicas datos
de laboratorio que pudiesen estar relacionadas ~on la
enfermedad subyacente, circunstancias asociada y/ o
factor desencadenante del SDRA; esto se puede esta
blecer por medio de una historia clínica cuidadosa y
un meticuloso examen físico. Sin embargo si la te
rapia es instituida tempranamente y las con',plicacio ::
nes prevenidas, el inicio de un tratamiento empírico -
previo a un diagn~stico concreto, parece ser razona
ble. -

TRATAMIENTO:

El manejo de un paciente con SDRA imcluye -
los siguientes aspectos:

1. - SO STEN VENTILA TORI O:

La insuficiencia respiratoria debe ser tratada
intensivamente tan pronJo sea detectada y los criterios
para establecer la necesidad de sosten ventiIatorio han
sido bien documentados y consisten en: Una frecuencia
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respiratoria de '';;>35 xl, lo que indica un gasto excesi
vo de energía en el trabajo de la respiraci~n, así CQ...
mo la presencia de pulmones rígidos; Un estado críti
co que es evidenciado por una capacidad vital menor
de 10 a 15 cc/Kg.; un esfuerzo inspiratorio menor de
Z5 cm. de agua; o una presi~n arterial de ~Z menor

de 70 mm Hg. También incluyen: Un gradlente alveQ,
lo-artérial de Oz mayor de 300 mmHg (a una FiOZ de
100%), una PCO mayor de 55 mmHg, una relaci~n e§.
pacio muerto/vorum~n corriente (Vd/Vd mayor. :fel
60%, y una derivacion de sangre de derecha a IzqUl";r:.
da (Qs/Qt1 mayor de 15%. Todos los datos anterlQ,
res indican ya sea en forma individual o colectiva, un
est~do respiratorio precario. Ningún factor por si SQ,
lo es una indicaci~n para intituir ventilación a presi~n
positiva' inevitablemente en el SDRA muchos de estos
factores' estan anormales. (5)

Si esta indicado, el soporte ventilatorio debe
llevarse a cabo por medio del uso de ventiladores de
volumen; ya que los ventiladores de presión" variaran
el volumen peri~dico proporcionado de acuerdo a las
variaciones de la resistencia de la vía aerea, del re!!.
di miento pulmonar y resistencia de la pared toracica
Además algunos de los ventiladores de presi~n son i!!.
capaces de proporcionar velocidades de corriente in§.
piratoria capaces de lograr un vo lumen adecuado cu~
do la complacencia pulmonar esta reducida en extremo.
(5 )(Z3)

z. - INTUBACION ENDOTRAQUEAL
y TRAQUEOSTO-

MIA:

Estos son necesarios para establecer un so§.
ten ventilatorio ~ptimo. La intubaci~n debe realizar:.
se por medio de un tubo oral o nasotraqueal; (Z8) se
prefiere el uso de tubo nasotraqueal en:.pacientes no
sedados, concientes, sin embargo estos tubos son.muy
estrechos y corren el riesgo de acodarse u obstruIrse,
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por lo que los tubos orales presentan mayor seguridad.
El manguito debe ser inflado hasta una presi~n de 20
cm H20 a fin de evitar daño isqu~mico a la tráquea. -
(28 )(14c )

Si despu~s de cuatro días la condici~n del pa
ciente no ha mejorado lo.suficiente como para retira;:;-
el soporte ventilatorio, el tubo debe retirarse y ree'11.
plazarse por una traqueostomíá. (4) Aún si existe
trauma torácico mayor, es preferible no usar 1raqueo.§.
tomía, ya que ha demostrado tener menos complicaci.Q.
nes si es efectuada en forma tardía; fracturas máxil.Q.
faciales complicadas o cervicales son excepciones, . en
las cuales esta indicada en forma inmediata. (5 )(14c)
(49)

Cuando se usa intubaci~n endotraqueal prolo!!.
gada, se corre el riesgo de provocar ulceraciones; d~
pendiendo de tiempo que ha permanecido el tubo. Se
presenta en el 14% de los casos y puede presentarse -
como ronquera, disfagia, y varios grados de obstruQ.
ci~n, los lugares más afectados son a: nivel de los ar'L
tenoides y en la regi~n subgl~tica; encontrandose ed~
ma, ulceraci~n y granulación. (14c)

El trauma ocasionado por la traqueostomía,
ocurre generalmente en el extremo del tubo provoca!!.
do: fístula traqueoesof~gica, lesión de arterias (funomi.
nada) y como secuela deformación de la tráquea por
fibrosis cicatriza!. (14c )(49)

3. -PRESION POSITIVA AL FINAL DE LA ESPIRA-
CION y PREVENCION DE ATELECT ASIA:

Quizá el avance más importante en el manejo-
dé esta forma de insuficiencia respiratoria, ha . sido
el uso de Presión Positiva al final de la inpiración
(PEEP). Los beneficios del uso de este tipo de sopor:.
te ventilatorio incluye: un incremento en la capacidad-
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funcional residual, reducción en la d<;fivación.intrapul
monar de sangre, aumento en la tenslOn a;terlal de -
oxígeno y un incremento en la complacencla pulmonar.
(3 )(33)(17 )(23) Otros autores han, ap,;yado el uso de
Presión positiva contínua en la Yla ae;ea. (28) °
sea que el uso de presiones esplratorlas por sobre la
presión atmosferica, han de~ostra~o ser de 'gran vil.
lor en el tratamiento de la hlpoxemla presente en el
SDRA.

Por muchos años se ha reconocido que el uso
de presiones elevadas en la vía a~re.a, causa un?- ~l~
vación en la capacidad funcional resldual, una dlsmtn1!.
ción del gasto cardíaco y una disminución del Qs! Qt .
Si tomamos en cuenta que la Pa02 y el transporte de
oxígeno dependen de la magnitud del Qs!Qt así como
de índice cardíaco, podemos ~nfer:lr q,:e <;1.uso de
PEEP puede causar una dismlnuclon slgnlftcantes del
Indice cardíaco qj.¡e puede sobrepasar los '.efectos b~
neficiosos de la disminución del Qs! Qt . (24)(26 )(28).

En general, las indicaciones para i.n:tituir., el
PEEP es guiada por la respuesta de la admlntstraclOn
de oxígeno, así tenemos, que está indicado cua~do no
se logra una PaO de 60-70 mmHg. con una F102del
50% cuando se utliza IPPV y cuando fallan otras m~
did:~ para reducir la magnitud del "shunt" intrapulm.Q.
nar. (14c)(28) La aplicación de PEEP se debe. hacer
en base a la respuesta de la Pa02 (refle]adaen.el gril.
diente alveólo arterial de °2), magnitud del IIs~untll y
la complacencia pulmonar. Pueden ser requerldas
presiones positivas de 10-15 cms. de agua, (5)(11 )(24~
aunque algunos autores recomiendan niveles ele,:,ados
de 20 cm, de agua (15)(26)(28). El volumen corrlente
(Vt) empleado ha sido de 10 a ~5 c<:/Kg de peso, con
una frecuencia de 12 a 14 resplraClones por munuto.
(1 b)(3)(4 )(14c )(23 )(24 )(28)

El ventilador debe ser ajustado para que el
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paciente, dependiendo de su estado, pueda proporcio

nar respiraciones adicionales; se recomienda adema;

una buena humidificación del aire. ,(28) Ordinariamen
te la Fi02 inicial puede ser de 0.4 a 0.5. (5)(4)(15)(26)

Un pequeño número de pacientes con respira
ción asistida pueden hiperventilar espontaneamente y
disminuir su PaC02 por debajo de 30 mmHg.; cuando
esto ocurre, la sedación con Valium morfina o inclu
so bromuro de pancuronium, puede ,~er necesar ia p;
ra reducir la magnitud de la hipocapnia. (4)(23)(24)

:-

(28) Si esto no resulta, la adición de espacio muerto
artificial puede intentarse.

El incremento én la presión media en la vía -
aérea es transmitida, en parte, al espacio pleural' és
to reduce el retorno venoso al corazón derecho co~

:-

una subsecuente disminución del débito cardíaco. (28)
La magnitud de este efecto es el resultado de diversos
factores tales como: el estado circulatorio del pacien
te, el nivel de presión aplicado al final de la espir;
ción, de la complacencia pulmonar y la capacidad fu~
cional residual del paciente en el momento en que el
PEEP es utilizado. Si una diminución del índice car
díaco ocurre, se reduce el transporte de °2, a pesar
de una meJoracen la Pa02. Este efecto adverso del
PEEP puede ser medido por la cuantificación del con
tenido de °2 en la sangre venosa mixta (muestras d;
la arteria pulmonar). Una disminución de la concen
traéián de 02 de esta muestra indica una reducción e~
el transporte de oxígeno por un índice cardíaco bajo.

Si el paciente esta hiper o normovolémico una
reducción en el índice cardíaco o del contenido de' 02

en sangre venosa mixta, indica un nivel excesivo de

PEEP. Si el paciente esta hipovolémico, la reducción
del índice cardíaco puede ser contrarrestada con la

administración de líquidos hasta que la Presión arte

rial pulmonar en cuña indique normovolemia. Adema';;;
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entre mas complacientes sean los pulmones, mayores:.
seran con efectos circulatorios del PEEP; por lo. ta!!.
to, en pacientes con SJ:?RA cu~os

pulmones se en~,ue!!.

tran rígidos la aplicacion de lllveles baJos de preslon -
al final de la espiración tendra un efecto leve sobre
el índice cardíaco.

(3)(5)(23)(24)

La segunda mayor complicación del uso del
PEEP es el desarrollo de neumotórax y/o neumom~
diatino (28) secundario a un daño a la arquitectura pul
monar ocasionado por una presión intratoracica el~
vada ~on un sobredistención

y ruptura de los alvéQ
, f

.

los menos afectados por el edema. La recuenCla con
que esto varía de un 10 a 15% .

Pneumotórax debería ser considerado en cual

quier paciente que esté recibiendo PEEP, que pre~e!!.

ta un deterioro súbito y dramatico de su estado clílllco
y una vez hecho el diagnóstico, un tubo toracico debe

ser rapidamen te colocado. Por lo,t,:ntoj en .los .
p!!.

cientes que reciben PEEP, la mecanlca resplratorla Y

el intercambio de gases, deoen ser medidos tres a
seis veces diarias y cada día el PEEP debe ser desco!!.
tinuado temporalmente Y reevaluada su necesidad.

(3)

(4) (5) (23) (24).

Ya que el uso de ven tilación mecanica puede-

provocar una depresión mc;.derada o sev~ra.
en la Pao:;?z,

lo que tiene un efecto deletero sobre el ¡ndlCe cardl!!.

co consumo de 'oxígeno
y mecanica pulmonar. Entre

lo~ métodos empleados para normalizar la.PaS02
en

un rango de 35 a 45 Torr. .

tener:>°s: Ventda~l.on co!!.

trolada a frecuencias resplratorlas bajas, utll1zando -
depresores respiratorios o relajantes musculares si§.
témicos, adición de espacio muerto al aparato de ve!!.
tilación también puede ser usado, pero a menudo, es
ineficiente si el paciente se encuentra alerta.

(24)(28).
, ,

Debido a que un componente principal de
la
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patología y fisiopatología del SDRA, es la formación de
atelectasias con pérdida de unidades de intercambio ga
seoso funcionales, la prevención de macro y microat;
lectasias pueden ayudar a interrumpir la: tendencia d;
los espacios aéreos a colapsarse y evitar el desarrollo
de hipoxemia progresiva. Limitación localizada de la
expansión relacionada a factores como la posición, s~
creciones, derrame pleural, también provocan áreas de
colapso. Con las atelectasias hay pérdida de la surfac
tante y un incremento en las fuerzas de superficie qu;
hace la reexpansión difícil.

Medidas preventivas incluyen ventilación me
cánica, con volúmenes corrientes elevados y/ o hiper_'i;:;-
flamaciones periódicas con una remoción adecuada d;
secreciones y terapia física. ' (3)(1 b )(Z3)

Una supresión rápida o prematura del uso del
PEEP, puede causar un rápido deterioro de la oxigena
ción, el cual es muy difícil de revertir. Una supresió;:;-
prematura del PEEP puede ser prevenido si las sigui en
tes normas son seguidas: Estabilidad clínica del pacie;:;-
te sin evidencia de sepsis inicial o: sepsis latente; un;-;
oxigenación arterial adecuada (una Pa°z/FiOZ sobre
ZOO); un incremento persistente en la presión arterial -
de oxígeno en un período de 1Z horas, combinado con
una complacencia pulmonar efectiva estable; una fuerza
inspiratoria menor de 15 Torr; una relación espacio -
muerto/ volumen corriente menor de 0.6; una capacidad
vital mayor de 10 mI por Kg.

Estos intentos para suprimir el PEEP no se
mICIan hasta que la FiOZ es reducida a 0.4 ó menos.(4)

4. -CONTROL DE LA OXIGENACION:

En vista de que la hipoxemia asociada con el
SDRA a menudo es severa y letal, la oxigenoterapia es
siempre requerida. Sin empargo, el papel de la toxici.
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dad de oxígeno en produc~r o acompa?ar la insuficien-
cia respiratoria ha sido bIen establecldo.

Es difícil medir con precisión la cantidad C2-
recta de oxigenación tisular, aunque ¡;ara,;llo pueden
utilizarse varios indices. La determmaclOn :le}a pr~
sión de °z arterial es probableme~te la me.dlClOn ~,e
nos informativa aunque quizá la mas acceslble y Uttll-
zada. Valoraci~nes más precisa,s de la cantidad , nec~
saria de oxígeno son las proporclonadas por los calcu -
los del transporte de oxígeno y la medición. o cálc.,;lo de.
la presión de oxígeno venosa mixta. La oXlgenaclOn \!.
sular inadecuada puede maniferse tambi~n p.or aume~t'?
de los niveles hemáticos de lactato yacldoslS metabol.!.
ea.

Si existe oxigenación tisular escasa, debe d~
terminarse su causa: Disminución de l~ presión. de ,oxí
geno arterial 'reducción del gasto cardlaco, dlsmm'l.
ción de la co~centración de hemoglobina o aumento de
la afinidad de la hemoglobina para el oxígeno. Se acel2.
ta.un nivel adecuado en la presión arterial de oxígeno -
de más o menos 60 a 70 Torr, el cual depende de la -
fracción de oxígeno inspirado, la cual no es recomend2c
ble que sea mayor de 0.5; lo que se logra con el uso
del PEEP. (3)(Z3).

5. -MANEJO DE LIQUIDOS:

El balance de líquidos debe ser tan cerca de -
lo normal como sea posible; un volúmen intrava~~ular -
excesivo puede agravar la tendencia a la formaclon de
edema pulmonar y un volumen inadecuado puede ca!!.
sar que el paciente sea más sensible a los efectos de~
uso del DEEP. (33) Niveles elevados de hormona a?\!.
diurética pueden presentarse durante el uso .de venh12c
dores mecanicos y ésto puede c~usar ,con.fuslo.nes en. el
balance de líquidos. (33) Ademas, perdldas msensl-:--
bles de agua son difíciles de c~an~ificar. y.en presenCIa
de hi p ertermia el monto de perdlda adlClOnal puede, ,
ser tan alto como 500 a 1000 ec al dla.
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El control de ingesta y excreta debe de ser lo
más escrupuloso como sea posible. La determinación-
del peso corporal es un método excelente para el moni
toreo del balance de líquidos. Un paciente con una i;
gesta calórica baja, debería perder un tercio a la mi
tad de una libra por día; el mantenimiento o ganancia ::
de peso es indicativo de una retención de agua. Este
exceso de agua libre se equilibra entre los espacios iR
travascular e intersticial a través de todo el cuerpo; ::
una cantidad extremadamente elevada' se acumula en
los pulmone~J en los qu,; lo. s mecanismos para mant~
ner una funclOn hemodlnamlCa normal de por si estan
afectados. (4)(24)

Es crucial que la reposición de volumen se He
ve a. c~bo en una forma juiciosa y apropiada, en base ;;:-

medlclOn.es constantes de la presión venosa central y
en el mejor de los casos, mediante la inserción de un
catéter de Swan-Ganz. La PVC y la P/ A son indicado
res poco confiables de la terapia hídrica. Otros íncIT
ces más sensibles del estado de perfusión incluyen: -
temperatura cutánea, excresión urinaria niveles de
lactato sérico y la presencia o ausencia de acidosis me
tabólica. La restauración de éstas variables a la' nor
malidad constituye una meta mucho más válida para 1;;:-
administración de líquidos. (3)(23)

Los valores de la presión ven osa central no
proporcionan una indicación valiosa de la presión hi
d.rostática capila~, sobre todo en pacientes con anorm;;:-
hdades del corazon derecho y vasos pulmonares. 1;
formaci~m. mucho más val~;>sa es la proporcionada po;:;-
las medlClOnes de la preSlOn parcial de la arteria pul
monar, las cuales pueden obtenerse en forma relativa-
mente f'acil, por medio de la colocación de un catéter -
en la arteria pulmonar permite también la extracciÓn -
de sangre venosa mixta, según se dijo antes (3)(23)(33)
(28)

.
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Se deben administrar las cantidades suficien
tes de líquidos intravenosos para restaurar y mant;
ner la perfusión de órganos clave, pero con el meno;:;-
efecto posible sobre la presión en .:..c ;:.Ja" . .árteri¡t
pulino!1.aP. Si esta presión alcanza los límites
superiores del valor normal (10 a 12 m"";'Hg.) sin ha
ber conseguido la perfusión adecuada, cabe considera;:;-
el uso de agentes presores. (28) sin embargo, su
uso debe ajustarse, siguiendo los índices de perfusión
descritos con anterioridad. (3)(5)(23)

Los efectos relacionados con la administración
de soluciones coloides y cristaloides, sobre los pulmQ.
nes, ha sido la mayor fuente de controversia. Se ha
demostrado en animales de experimentación que la re
sucitación con soluciones coloidales, comparado co;
soluciones cristaloides, pueden incrementar el conte
nido de agua del pulmón, así el uso de soluciones cri;i
taloides son preferidos clínicamente. Parece razona
ble sugerir que las soluciones cristaloides se admini;-
tren precozmente en el curso del SDRA, sobre todo -:.

cuando es más acentuado el aumento en la permeabili-
dad; y después, sobre todo si la concentración de prQ.
teínas séricas es baja, deben administrarse soJuciones
coloides. (3)(23)(24)

Cuando se observa sobrecarg a de líquidos, la
diuresis provocada con el uso l. V .'de furosemide o
ácido etacrínico, resulta en un pronto incremento en
la Pa02 y una disminución en el gradiente alvéolo- al:,
terial de oxígeno. La acción de éstos es sistémica y
no se limita solamente a movilizar agua de los pulmQ.
nes; lo que pu ede provocar una disminución rápida del
volumen vascular. Esto introduce el riesgo de c°1'!l
plicaciones como hipovolemia recurrente, necrosis t!!,
bular aguda y complicaciones tromboembólicas. Por
esta razÓn las indicaciones para el uso de diuréticos -
debe ser restringida a casos en los' que la sóbrecarga
de líquidos es patente y cuando el edema pulmonar bu!:
buj eante se ha establecido. (lb)(5)(13 )(16 )(2.4) .
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6.- USO DE ESTEROIDES:

El papel de los esteroides en el tratamiento
del SDRA es .altame.nte controversial. (33) Algunos
creen que dOSiS maSivas (30 mg/Kg.) de metil- predni
solona cada 6-8 horas por 48 horas son beneficiosas=
y de hecho.,muy útiles mejorando la 'oxigenación y en
la reso.luclOn de edema; así como en la prevención y
tratamiento de este proceso no importando la causa
etiológica. (11 )(24 )(33)

Otros creen que el uso rutinario de esteroides
pu.ed~n alterar los mecanismos inmunológicos y dis
minUlr l.a .resistencia a. la infección, sin ningún efe;:;-
to ben~~lClOso. (5) Sin embargo, algunos autores -
han utlhzado los glucocorticoides en el tratamiento -
del .','mbolismo p~lm~mar graso, shock séptico o aspi.
raClOn de. Jugo gastrlCo, (4)(16) aunque la eficacia y
los estudlOs sobre los efectos terapéuticos de los mis
mos no son del todo convincentes. (3)(23)(33) -

. !3e .ha postulado que el uso de esteroides pue
de diSminUir los efectos a largo plazo del daño pulm;;-
nar severo y reducir la cantidad de fibrosis que se d;
sarrolla en los sobrevivientes. (3)(23) -
7.- USO DE ANTlBIOTICOS y HEP ARINA:

El uso de antibióticos en forma profiláctica so
~re todo l,?s de amplio espectro, es condenado; ya ~u;
esta pr:actlca pu.ede resultar en el desarrollo de cepas
bacterianas resistentes. Pero el uso de antibiótico s -
e.specHicos indicados en base de tinción de gram cul
tlvo~ ~e esputo seriados y pruebas de sensibilidad so;:;-
adminlstrados cuando existe infección pulmonar (4 )(5)
(16)(33)

.

. La complicación más frecuente del tipo infec
ClOSO, es la neumonía. Neumonía fulminante. debid;;:
a gérmenes patógenos resistentes como la Pseudomo -
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na, generalmente son secundarias al uso indiscrimina
do de antibióticos profilácticos de amplio espectro.S;
piensa en neumonía, cuando la tinción de gram mue!2.
tra leucocitos y algún gérmen infeccioso, además que
el paciente desarrolle fiebre y cuando las radiografías
de tórax muestren algún cambio especHico compatible;
muchas veces s<dogra documentar infección del pa
renquima pulmonar por medio de biopsia pulmonar, ;;:
través de una microtoracotomía o biopsia transbron
quial. Hay que tomar en cuenta que la simple color1l
zación traqueal, en presencia de un tubo, no es indici!.
ción suficiente para el tratamiento antibiótico.

Muchas neumonías que complican al SDRA
son causados por aerobios gram negativos, como pse)l
domona, serratia, herella, y proteus. Ocasionalmen-
te son detectados anaerobios gram negativos. (4)(5)-
(16 )(23 )(24)

Como se ha descrito anteriormente, uno de
los mecanismos de daño a la membrana alveólo- capi
lar, es la liberación de aminas vasoactivas por part;
de microémbolos en la circulación pulmonar. (33) Así
tenemos que alteraciones de la coagulación pueden te
ner efectos cardiopulmonares en el períodopraio" pose
riormente en el curso clínico del SDRA, desarrollaI1"'
dos e coagulación intravascular diseminada. Aunque =
no hay un acuerdo general, se cree que si no hay ni!!.
guna contraindicación, los pacientes que reposan en
cama con enfermedad crítica deben ser anticoagula- -
dos. La heparina debe ser administrada en dosis su
ficientes para producir la prolongación del tiempo par.
cial de tromboplastina en forma significativa. (3)(4)(5)
(13)(23)(24)

El riesgo de complicaciones hemorrágicas no
se relaciona directamente con~la dosis de heparina, p~
ro probablemente es debido a otras variables como
una función plaquetaria normal; es por esto que se d~
be demostrar '.'.: función normal previo al tratamiento
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con heparina. (4){5)

Aunque hay poca experiencia clínica disponible,
drogas para suprimir la función plaquetaria pueden -
ser utilizadas como una alternativa aja anticoagula
ción. Se recomienda el uso de dextrán de peso mol;
cular bajo, (3), (5), por su efecto homeopático en modi
ficar la agregación plaquetaria, en casos en que la h;
prina está contraindicada y el riesgo de tromboemb~
lismo parece ser elevado; la dosis inicial consiste e;
dos unidades en.las primeras 24 horas, seguido por -
una unidad diaria. (5)

s. - OXIGENACION EXTRACORPOREA:

El uso de oxigenación extracorpórea por ma::lio
de respirador de membrana, ha llegado a constituir -
una medida de último recurso en aquellos casos en que
fracasan las medidas de soporte anteriormente descri
taso (3)(23)(33), -

Se ha sugerido el uso de lavado pulmonar sa
lino mientras el paciente es mantenido en el respir;;;-
dor de membrana. Se cree que la proteinosisalveola;:;-
responde a este tipó de tratamiento y evita que ~l de
pósito de proteínas pueda provocar la formación d;
membranas hialinas. (5) Otras medidas para pro
veer soporte a los pacientes con insuficiencia respir~
toria en el futuro, pueden consistir en la respiración -
de un líquido con hidrocarburos fluorinados, como el
FX-SO. Se ha probado posible ventilar pulmones de
animales con estas .soluciones experimentales por
tiempos tan largos, com08hovas con restablecimiento
completo. (5),

SECUELAS Y PRONOSTICO

Las secuelas a largo plazo, vistas en sobrevi
vientes del SDRA, han sido pobremente documentadas
y solamente pocos estudios aislados sobre la funcibn
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pulmonar han sido reportados. La inforn:ación. disponi
ble sugiere que, aunque fue un dáño resplrato.rlo sev~
1'0, la función pulmonar puede retornar esencialmente a
niveles normales.

Radiológica e histo1óg icamente indi<:a cambio.s
fibróticos permanentes, asociados con cambios funclQ.
nales reversibles. Parece ser que un aum.ento en los
conocimientos de la fisiopatología y tratamiento del
SDRA puede aumentar el pronóstico; logrando que la
funció~ pulmonar retorne a niveles normales. (3),

Se han reportado tasas de sobrevivencia del
43 % y 47% (1973-1974) en el Hospital General de San
Francisco Tasas similares son reportadas en los p~
cientes af~ctados de este síndrome, tratados en el C,:!!.
tro Médico de la Universidad de Colorado y todos COl!!.
cidían en cuanto m~s grave es el pr<;ceso, peor es . el

pronóstico. Se ha repprta.do, ademas, una. super:~lve!!.
cia del 33% en.los pacientes sometidos a oXlgenaclOn e2>-
tracorpórea. (15)(23),

En un estudio en que se relacionó los ca.mbio:, -
histoparológicos con el curso clínico y sobrevlvenCla-
de pacientes afectos de este síndrome, (~) c~mcluy.eron
que en los pacientes que presentaban derlvaClones lntr~
pulmonares de sangre fijas sin respuesta al PEEP, asQ.
ciada a hemorragia y edema acentuados, mostraron un
pronóstico de sobrevivencia del 1S%. Cuando las alt~
raciones anatomopatológicas eran similares, aunque
menos graves, con respuesta al PEEP adecuada, el
4S% lograron sobrevivir.

Por úl timo, los pacientes que habían presentado
.cfibrosis pulmonar acentuada y una escasa respuesta al
PEEP, presentaron un mal pronóstico y sólo el 23% lQ.
grarop, -.sobrevivir.
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OBJETIVOS

GENERALES:

1.- Conocer en forma general la fisiopatología del
edema pulmonar así como susl)ases anatómicas.

2. - Definir. el Síndrome de Dificultad Respiratoria del
Adulto.

3. - Aplicar los conocimientos teórico-practicos alear!.
zados por otros autores sobre el SDRA en el análi
sis de los pacientes diagnosticados y tratados e~
nuestro medio.

ESPECIFICaS:

1.- Resumir en forma general las bases anatómicas -
del edema pulmonar.

2. - Resumir la fisiología normal y patológica del inter
cambio de líquidos a nivel pulmonar. -

3. - Definir las diversas etiologías, así como..las vías
fisiopatológicas que conducen a la formación de
edema pulmonar en el SDRA.

4. - En base a lo anterior y a la experiencia de otros -
autores, definir el SDRA en los siguientes aspe~
tos: Fisiopatología, manifestaciones clínicas, cri
terios diagnósticos, plan terapeútico y pronóstico.

5. - Entre los casos revisados, establecer la etiología
más frecuente en el diagnóstico de pacientes trata
dos en nuestro medio, así como cuadro clínico, d;;:
tos de laboratorio, tratamien to y evolución; de
manera ilustrativa.
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6.- Enfatizar la importanda que tiene el diagnostico y
tratamiento temprano en el pronóstico de estos p5!.
cientes.

7. - Dejar bases que sirvan como punto de partida
ra investigaciones futuras, que sobre el tema
realicen enc.cnuestro medio.

p5!.
se
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HIPO TESIS

"EL SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA EN
EL ADULTO ES UNA ENTIDAD MAL DEFINIDAD, Y
DESDE EL PUNTO DE VISTA DIAGNOSTICO, POCO
CON SlDERADA EN NUESTRO MEDIO I-DSPIT ALARIO".

"EL SDRA POSEE UN CUADRO FISIOPATOLOGICO-
UNICO, LO QUE HACE INDIVIDUALIZAR SU TRATA-
MIENTO SEPARANDOLO DEL TRATAMIENTO O E
LAS FORMAS CARDIACAS DE EDEMA PULMONAR".
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MATERIAL Y METODOS

El material consiste en el SDRA, entidad ya
ampliamente definida con anterioridad. Entre otros t!:;.
nemos una muestra de casos en los cuales se diagnosti
có edema: pulmonar sin causa cardíaca aparente; estos
fueron obtenidos de los archivos de los hospitales Mili
tar Central (sep. 1973 a nov. 1979 ) Y general San
Juan de Dios (jun. 1976 a dic. 1979). Esta revisión
estuvo restrigida por los siguientes factores: a) disponi
bilidad de papeletas clínicas. b) integridad de las mi§.
mas. c) presencia de edema puImonar conjuntamente -
con alteraciones cardíacas en el momen to del OÍ<:. d)
libros de registro incompletos. Por lo anterior se pr!:;.
sentarán los casos en conjunto, de manera retrospecti
va, solamente para ilustrar 'y completar los objetivos
establecidos. Los pasos a seguir serán:

- Recopilación de datos de papeletas clínicas.- Análisis de los mismos en base a la revisión
grafica ( articulos recientes al alcance)
- Depuración y análisis de los datos recopilados.
- Interpretación y conclusión.
- Elaboración del informe final.
- Revisión del mismo por asesor y revisor.

biblig.

Entre los recuros tenemos: area física de am
bos hospitales, archivos clínicos, papeletas, bibliot~
cas, librps de textp, revistas. .Con una subvención per:.
sonal y un tiempo de 8 meses aprox.
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RESULTADOS

De estos éasos, encontramos que seis pacien
tes (75% ) correspondían al sexo masculino y dos (25%)
al sexo femenino. Las edades fluctúan entre los 13
y 56 años, .loque no muestra un patrón definido re§.
pecto a edad y sexo. tablas 1 y 2.

Los diagnósticos con los cuales fueron ingr~
sados los pacientes, se registran en la tabla 3 donde
observamos que del total, cinco pacientes no presents!'
ban enfermedad pulmonar primaria al momento de su-
ingreso y los restantes, uno pDesentaba enfermedad -
pulmonar crónica, otros dos presentaban alteraciones
pulmonares agudas causadas por inhalación de gases y
aspiración de agua dulce.

La mayoría de los pacientes desarrollaron los
síntomas respiratorios durante los tres primeros días
de hospitalización. En algunos la instalación fue brus
ca e inmediata y en otros insidosa y tardía. Entre la;-
manifestaciones clínicas más comunes tenemos: ester
tores (100%) taquicardia (87.5%), taquipnea (75%) ~
disnea (62.5%), cianosis (50%), otros síntomas fre
cuentes: inconsciencia, hipoventilación y matidez, y
fiebre; tal como aparece en la tabla 4; La duración
del cuadro clínico agudo osciló entre 3 y 6 días.

La distribucjJ>n-ccie l~~ eJiol,ogíasse -esquemati
zan en la tabla S, el-S8"% correspondieron.a embolia
grasa secundaria a fracturas de huesos largos, 'y' el
resto intoxicación por hidrocarburos, sobrecarga de
volumen, asfixia por inmersión y un caso de causa no
determináda.

En cuanto a los medios diagnósticos utilizados,
tenemos la radiografía de tórax encontrandose que el
100% de pacientes presentaban en la placa un infiltrado
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intersticial difuso en los primeros 3 días de hospitalizS!.
ción hallazgo sugerentede edema pulmonar. Solo en
un c~so además del infiltrado fifuso se observó la fo¡:
mación 'deun pequeño derrame al Sto. día. , tabla 6. ,
Otro de los métodos utilizados en estos paClentes, fue
la medición ,de gases arteriales; encontrando que sólo -
en cuatropacientesse efectuó la gasometría, en los
cuales todos mo straban una hipoxemia inicial (Pa02 m~
nor de 70mmHg.), hipocarbiainicial (PC02 menor de
35 mmHg. ) y un pH normal én dos pacientes, en uno al
to y en otro bajo. tabla 7.

Otro parámetro interesante fué la medición de
las concentraciones de hemoglobina, encontrando que
la concentración en la mayoría de pacientes se encontrS!.
ba entre límites normales. ver tabla 8. Se analizó ad~
más el recuento leucocitario y formula, econtrandose
que ~l 62.5% de los casoS tenía un recuento mayo~ . de
10 000 x mm3 por lo general a expensas de neutrofÜos,
po~iblemente relacionadocon el riesgo de infección.

El tratamiento se esquematiza en la tabla 10, e!2
contramos que el 87.5% recibió oxigenoterapia y est~
roides el 75% recibió algún antibiótico así como respi
ración' asistida con lPPV y manejo con disección de v~
na el 62.5% se le administró lanicor y diuréticos tipo
La'ssix, otro tipo de tratamiento incluyó la administrS!.
ción de broncodilatadores, heparina, traqueostomía e
inCluso transfusión sanguínea.

Las indicaciones encontradas para el uso de e§.
teroides fueron: insuficiencia respiratoria severa rebel
de en tres pacientes, embolismo graso en dos, embolia
severa un paciente y otro por ya estar recibiendo est~
roides. El uso de antibióticos fue apoyado por la sosp~

~ '. ., .,. ..,
cha de infeccion, manlpulaclOn qUlrurglCa, asplraClOn-
de agua contaminada y la existencia de fracturas expue§.
tas y potencialmenteinfectadas; variando el tipo de a!2
tibiótico dependiendo de la sospecha clínica de los gé¡:
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menes responsables. Las indicaciones del uso de di
gital incluye: sobrecar9a de volumen, presencia de

"".una PVC elevada y otro con taquicardia severa con em
peoramiéntÓ:, del cuadro cl1nico. La respiración asi;;-
tida con respiradores de presión fue usada en el 57% :
de l.';scasos, como IPPB cont1,:uo,con,una Fi02 que
varlO de un 0.4 a 0.7, con un hempo mmimo de dura
ción de 12 horas hasta 120 horas co'mo máximo' el
tiempo m1nimo correspondió a un paciente que' falle
ció. Para el retiro de la respiración asistida, se t;)

mó en cuenta los siguientes parámetros: estado de -

conciencia, mejo r1a del cuadro pulmonar' ausencia de
cianosis, disnea y/ o taquipnea; siendo po~os en los -
que se tomaron enccuenta los gases arteriales. (50%)

Tenemos que después del tratamiento con
IPPB los valores de la Pa02 no fuero n menores de 70
mmHg. menos un paciente que falleció; los valores de
PC02 mejoró en un solo paciente, en el resto perma
neció por debajo de 35 mmHg.; el pH se conservó no;
mal en los casos que sobrevivieron. Tabla 7. -

En cuanto al pronóstico, siete pacientes sobre
vivieron y uno falleció de insuficiencia respiratoria:

irreversible fon un 12.5% de mortalidad en nuestra ca

sustica. Las complicaciones en los pacientes que
s2:

brevivieron fueron: uno neumon1a bacteriana, otro

neumomediastino, neumopericardio yenfisema subcu
táneo (uso de traqueostom1a) y el último presentó m;

nifestaciones de edema cerebral debido probablement;
a alguna alteración hidroelectro11tica y/ o anoxia pre

via al ingreso, ninguno de lo cual se documentó.
. Qui;

ro hacer constar 'que la simple sospecha de sobreinfe;:;-

ción no se tomó como complicación. Tablas 13 y 12.-
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DISCUSION

La existencia de pocos casos, en los que se de§.
cribió el SDRA nos da una idfi'a,un poco atrevida, de
que esta entidad no es tomada en cuenta en el diagnósti

co de pacientes con insuficiencia respiratoria aguda, si
tomamos en cuenta la amplia etiolog1a. Otros factores
que podr1am{)s asociar, seráin una relativa deficiencia-

en los ""étodos de diagnóstico y como se dijo anterio.r.
mente a una falla en los métodos de registro de pacie!!.

teso

Tenemos también que aunque en la literatura r~
visada no establecen predominancia por sexo, en esta
revisión se encontró un predominio del sexo masculino,
lo que considero poco significativo por el reducido nk
mero de casos. Ademas la amplia distribución etarea
apoya lo ya revisado. Hay que considerar que estas
dos variables, sexo y edad, dependen en última insta!!.
cia del comportamiento epidemiológico de cada una de
las entidades asociadas por separado.

En un alto porcentaje de casos, la insuficiencia
respiratoria no fue motivo de ingreso, sino que se des20.
rrolló como complicaci"m de otra enfermedad prim20.
ria; la excepción fueron dos casos en los que el motivo
de ingreso fue una insuficiencia respiratoria evidente.
En todos los pacientes se documentó un..cuadro de ed~
ma pulmonar sin causa card1aca aparente; atrib\lyend2.
se la etiolog1a en cuatro casos a embolismo graso s~
cundario a fracturas de huesos largos, que como ya s20.
bemos es una de las causas de daño a la membrana al
veolo capilar. Cosa muy similar ocurrió en.los casOs
de inhalación de hidrocarburos, por daño tóxico dires.
to, y en la aspiración de agua dulce, por un daño osmQ.
tico a dicha estructura; todo lo cual incrementa la pe.r.
meabilidad con tribu yendo a la formación de edema pul
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manar. En el caso en que se reportó sobrecarga de
volumen, el edema pulmonar se puede explicar por
un aumento én la presión hidrostática con disminución
en la presión oncótica; este presentaba una PVC nI.
que como ya vimos es un parámetro poco adecuado, y
no se documentó hipoalbuminemia. Solo en un caso la
causa primaria no fue determinada, pero la sospecha-
de sepsis a gram negativos, era muy fuerte, pero no
se comprobó.

En los casos en-.1osque se sospechó embolia -
grasa, la instalación del cuadro de insuficiencia respi
ratoria fue en promedio 72 horas y fueron éstos los -

que no ingresaron con ese cuadro. En otros el cuadro
fue temprano y súbito; o sea que, el comportamiento

-
clínico debe ser analizado por separado en forma indi
vidual en cuanto a etiologías se refiere. -

Como un común denominador, el cuadro radi~
lógico de infiltrados interticial e intiltrados de tipo
congestivo, estuvo presente en todos los pacientes;
así tambien la formación tardía de un pequeño derra
me que no se estudió. Todo esto como un reflejo deT.
desequilibrio de fuerzas en el intercambio de líquidos
a nivel pulmonar.

Como fue establecido en la revisión de literatu
ra, la alteración de los gases consisten inicialmente ::

en una disminución del Pa02 y de la PC02; posterior:.

mente si el cuadro empeora, la Pa02 baja más y la -

PC02 aumenta. En los casos en los que fueron est!d.
diados los gases arteriales, se cumplía la primera

condición, lo que constituía un criterio más que apoy2.

ba el .diagn6stico de SDRA. Fuera de lo anterior,
en ningún caso se efectuaron test para evualar la fu!!.

ción pul manar como: la relación de la Pa02 y la
Fi02'

gradiente de oxígeno alveólo arterial, espirometría
.
y

estudios de complacencia pul manar.
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Otro parámetro importante en el manejo de e§.

tos pacientes, es la medición seriada d
l~

l.asconcentr2.

ciones de hemoglobina; y que como es OglCO suponer,
cuanto menor sea la concentración, menor sera el
transporte de oxígeno que de por sí ~sta alterado. en

estos pacientes.. En los casos estudiados, no hubieron

controles fidedignos, lo que dificulta el efectuar un

análisis sobre el transporte de °2; solo e.n el caso de

anemia he molítica, los valores eran obviamente b2.
jos requiriendo uso de transfusiones.

En la revisión realizada no se determina que

una alteración en el recuento leucocitario y formula

diferencial fuese característica de este síndrome; p~

ro en los casos estudiados, fue necesario analizarlós.::
para descartar urrproceso infeccioso a.compañante de

origen pulmonar como no pulmonar, .E]: ~;actur~ .e,,-
puesta potencialmente inf~ctada, a.spir:aclOn d:, l1qmdo

contamin ado. Se encontro leucocttosiS en seiS de los

C asos además con Predominancia de neutrófilos, lo,
- tque hace pensar en un;proceso acompanan e,.q~e au!!.

que no se documentó; hacía obligatorio la anttblOtera
pia.

Como fue establecido anteriormente, el uso c~
rriente de anticoagulantes tales como heparina en d~
sis adecuadas está indicado en pacientes que padecen
enfermedad g;ave y que permanecen n:ucho tiemp.o en
reposo, por el riesgo 1e tromboem.bol1sn:o con .1}ber2.

ción de macro y microembolos hacia la circulaCion pul
manar con daño a la membrana alveólo capilar. .~n
los pacientes estudiados, solamente dos casos recibi~
ron anticoagulación, siendo sus indicaciones: sosp:,cha
de microembolismo en uno y en otro tromboembol1smo
pulmonar. En estos se comprobó qu.e.lafunción h~
mostática era. normal antes de adminlstrar los ant.!.
coagulantes.

Digital y diureticos fueron utilizados en los P2.
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cientes que presentaban un fallo aparente de bomba, el
cual fué sospechado por taquicardia y presiones veno

sas centrales ligeramente elevadas, la cual no es uñ
parametro adecuado para evaluar la función card~aca-

Izquierda. Esta medición juntamente con la cuantifi

cación de la presión arterial sistémica fueron los únT
cos parametros hemodinamicos utilizados en estos pi

ciBntes.

Tres de los pacientes presentaron complica
ciones como neumon~a bacteriana, edema cerebral s-e
cundario a posible trastorno electrol~tico, y por úl(l
mo complicaciones propias de la traqueostom~a (neu
momediastino, neumopericardio y enfisema subcut~
neo; que según la revisión son las esperadas. -

Se encontró una mortalidad del 12.5% la cual
si la comparamos con la reportada en otros centros es

pecializados en medicina cr~tica de otros pa~ses, ést-e
es demasiádo bajo, probablemente debido a una iden

tificación inadecuada de los Casos y -aun número red~
cido de los mismos. Ser~an necesarios estudios ma:;;-

amplios para establecer una tasa de morbi-mortalidad

fidedigna.
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CONCLUSION ES

La difusión bibliografica y los datos estadistiros

sobre el SDRA es escaso en nuestro medio.

Aunque el estudio de la prevalencia e incidencia

de este s~ndrome no fue obj eto de este trabaJo,

el número de casos fue muy reducido tomando
en cuenta la diversidad de etiolog~as. Esto pu~
de reflejar que el diagnóstico no se sospeche, o

a una falla en los métodos de registro de paCle!!.

tes por diagnóstico.

Del total de casos el 87.5% de las etiolog~as
sospechadas, correspond~an a las ,:studiada~ al

iniéio; quedando el resto en forma mdetermma-

da.

En la casu~stica presentada, el cu~dro cl~.ni.c~-
se estableció de 24 a 72 horas del msulto lmclal
y las manifestaciones cl~nicas pri.ncipales fu~

rón' disnea taquipnea apareclmlento de este!:.
tor~s conge'stivos a la 'auscultación, disminución
de la complacencia pulmonar y aumento en el e§.
fuerzo inspiratorio.

Los principales instrumentos de diagnóstico ,:n
el estudio de estos pacientes fueron: a) radlQ.
graHas de tórax que mostraron aparecimiento
de infiltrados intersticiales difusos que evol!!.
cionaban hacia infiltrados tipo congestivo. b)
gases arteriales en el 50% de p.aciente.s,losc~
les evidenciaron inicialmente hlpoxemla con h.!.
pocapnia, que evolucionaba ha.cia hipox~mia se
vera con hipercapnia y un pH lmpredeclble, Ei
to apoya el diagnóstico de SDRA, aunque no se
evaluaron otros criterios.
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Los valores elevados de leucocitos observado-

en la mayor1a de pacientes no tiene importan
-cia diagnóstica con respecto al s1ndrome; ésto

no sucede cuando se sospecha una etiolog1a in

fecciosa o cuando se sospecha un proceso i;;-'

feccioso asociado. -

La administración de Oz a una FiOZ de 0.4
0.6 por medio de lPPB, además de intubación
y/ o traqueostom1a, mostró tener un efecto

b~
neficioso sobre la hipoxemia de los pacientes -
estudiados; lo cual se demostró por la mejor1a
de los gases arteriales después de su uso en

-
los pacientes que ten1an gasometr1as de con

trol. Deben de efectuarse estudio s más rig;;
rosos evaluando este fenómeno, ya que lo qU;;

recomiendan en la literatura es el us'ó de,FEEP,
que fisiológicaj'11Bnte es mejor.

La administración de esteroides se efectuó en

forma emp1rica, as1 también la administración

de antibióticos en base a una sospecha c11nica-

sin comprobación bacteriológica. El aparente

efecto beneficioso de éstos deberá ser estudia.-
do en forma más cuidadosa.

El uso rutinario de. digitálicos es muy discutilo
en estos pacientes, deben de tenerse una imi!.
gen más fidedigna de la función del ventrlculo-

izquierdo; ya que teor1camente el uso de digi

tal no es beneficioso en estos pacientes.

El porcentaje de muertes (lZ. 5% ) parece ser-
poco significativo ante el escaso número de CiL
sos diagnosticados, y ser1a necesario

est!!-
dios prospectivos a gran escala.

Lógicamente debe tenerse presente que el cui!.
dro cl1nico de estos pacientes puede variar

~

1Z.-

grandemente, dependiendo de la ent

h
idad as?cia-

da o desencadenante; y debe sospec arse SIem-
pre este s1ndrome cuando ~l.guna entida~ de l~s

estudiadas se asocie con dIflCultad respIratorIa

de etiolog1a obscura.

Podemos concluir por último, que cualquier eQ.

tidad o agente que sea capaz de producir un di!.

ño a la membrana alveólo-capilar, puede consi

derarse agente etiológico de este s1ndrome.
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RECOMEN DACI ONES

Es necesaria la ejecución de estudios más me
ticulosos con el fin de poder definir la magnT
tud del problema, respecto a su incidencia y
tasa de mortalidad.

Recomendamos los controles seriados de gi:!.ses arteriales en pacientes con dificultad
r.e~piratoria de cualquier etiología; esto tiene
1'!1.portancia no sólo di agnóstica sino también
Pi:!.ra eL control de la terapéutica respiratoria.

Es necesario un mejor control de la función
cardíaca basado en la medición de la presión -
de la arteria pulmonar en cuña, presión art~
rial sistémica y el uso de los' índices de perf1!
sión ya estudiados. Esto debe efectuarse en
todo pacien te que se presente con edema pul
monar.

La administración de antibióticos deberá de rer
basado en estudios bacteriológicos; ahora bien,
si el estado del paciente no permitiera la e~
pera, la administración deberá estar de acue¡:
do a la sospecha clínica, sin dejar de efectuar
el estudio bacteriológico, ya que la antibioticQ..
terapia puede modificarse según los" resulti:!.
dos del estudio.

Recomendamos que éJ1cla terapia ventilatoria -
de éstos pacientes sean citi1izados ventiladores
de volumen más que de presión, puesto que
estos últimos pueden resultar inefectivo s cuan
dó el "shunt" intrapulmonar éS muy severo y
la compracencia pulmonar sea muy reducida

6.-

----

Es por lo anterior que se ha usado el PEEP.

Es necesario para documentar y valorar la evQ.
lución clínica de estos pacientes, el uso depr,:~
bas de función pulmonar como: ~a rel. Pa.02/
Fi02, gradiente de oxígeno al.veolo-arterlal y
la medición de la complacencIa pulmonar.
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SEXO TOTAL PORCENTAJE

"Masculino 6 75%

Femenino 2 25%

TOTAL 8 100%

EDAD (años) CASOS PORCENT AJE

O a 20 4 50%
21 a 40 2 25%
41 a 60 2 25%

TOTAL 8 100%

ANEXO

.

TABLA l:

Tabla que representa la distribución por sexo,
de los casos revisados en los hospitales Militar Ce!l
tral y General San Juan de Dios según revisión,

TABLA 2:

Tabla que representa la distribución por edad -
de los casos estudiados en:los Hospitales Militar Cen
tral y General San Juan de Dios. Según revisión d;:;-
rante el 'tiempo ya estipulado.

-

Fuente: Investigación personal de archivos.
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TABLA 3:

Tabla que representa la distribución de los
diagnósticos de ingreso segÚn cada Caso estudiado de
la revisión efectuada.

CASO DlAGNOSTlCO DE INGRESO

CAPO, ,l. . . . . . . . . . . . Enfermedad Pulmonar ObstruQ.,
" tiva Crónica.Diabetes.

CASO 2 Politraumatizado.
Fractura de Huesos Largos.

CASO 3. . .. . . . .. . . . Politraumatizado.
Fractura de Huesos Largos.

4. . . .. . .. . . . .Politraumatizado.
Fractura de Huesos Largos.
Amputación por aplastamiento.

CASO

CASO 5 Intoxicación por Hidrocarburos.
Neumonitis qu1mica.
Pulmón de Shock.

CASO 6 Politraumatizado.
Fractura de Huesos Largos.
Conmoción cerebral.

CASO 7 Anemia Hemolhica.
S1ndrome de Cushing Iatrogenico

CASO 8 Inmersión en Agua Dulce.
Neumon1a por aspiración.
S1ndrome convulsivo.

Fuente: investigación personal de archivos -
cl1nicos.
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ETlOLOGIAS CASOS %

Embolia Grasa 4 50.0%
Intoxicación por hidroca!:
buros 1 12.5%
Sobrecarga de Volumen 1 12.5%
Inmersión en Agua Dulce 1 12.5%
No determinada 1 12.5%

TOTAL 8 100. 0%

AL TERACION Ingr>eso 48 f-bras + de 48 Hrs. Fuente:

Infiltrado Inter>st,i
cial Difuso 2 6

Derrame Pleural 1

L

TABLA 5:

Tabla que representa la distribución de las
etiologías atribuidas de la revisión de casos en los
Hospitales Militar Central y General San Juan de Dios'
durante el período estudiado. '

Fuente: Datos obtenidos de registros clínicos.

TABLA 6:

Tabla que representa las alteraciones radioló
gicas según tiempo deaparecimiento, de los casos e~
tudiados con SDRA en los hospitales Militar Central y
General San Juan de Dios. Durante el período deterni
nado.

~
I

I

I

1

-- ---- --~

TABLA 7:

Tabla que representa la presión parcial de oxí
geno arterial, presión parci~l de dióxido ~e carbono ~
pH sanguíneo, antes y "despues del .tr:atamlento. Rev.!,
sión efectuada en los Hospitales MllÜar Central y G~
neral San Juan de Dios.

Pa02 (mmHg.)

O a 50
51 a 70
71 a 1 00
+ de 101

Inicial (casos Despues de Tx (casas)

2
2

-
11.
2
1

PaC02 (mml{¡)

O a
36 a
+ de

35
45
46

4 3
1

,
pH sangumeo

normal
acidosis
alcalosis

2
1
1

3+
1 -

1. Falleció

Datos obtenidos de los registros clínicos de -
los casos en los que se efectuó gases arterig,

Fuente: Datos Obtenidos de registros clínicos..
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Hemoglobina (gr./dI. ) CASOS %

menor de 10 2 25.0%
de lOa 16 6 75.0%

TOTAL 8 100.0%

,

TABLA 8:

Tabla que representa las concentraciones de

hemoglobina de los casos estudiados en los Hospitales

Militar Central y General San Juan de Dios. En el pe

r10doestablecido. -

Fuente: Datos obtenidos de reg1stros cl1nicos.

TABLA 9:

Tabla que represen ta la distribución del r~
cuento leucocitario y formula diferencial de los casos
estudiados. Hospital Militar Central y General San -
Juan de Dios.

Recuento (mm3) Formula normal Linfoci
tosis

Nf!utro-
filia

menos de 5000
5000 a 10000
10000 a 15000
mas de 15000

1
1

2
4

Fuente: Datos obtenidos de registros cl1nicos.
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TABLA 10:

Tabla que resume el tratamiento efectuado a -
los casos de SDRA en los hospitales Militar y General
San Juan de Dios. Por orden de lnportancia.

TRA T AMIEN TO %

OÚgeno
Esteroides
Antibióticos
lPPV
Digitál icos

Diuréticos
Heparina
Bronco dilatadores
Traqueostom1a
Otros (Disección de Vena.

control de L1quidos)

CASOS

7
7
6
6
5
5
2
2
2

87.5%
87.5%
75.0%
75.0%
62.5%
62.5%

25.0%
25.0%
25.0%

6 75.0%

Fuente: Datos obtenidos de registros c11nicos.

TABLA 11:

Tabla que representa el tiempo de uso de IPPV

necesario en los pacientes estudiados.

I
TIEMPO (horas) CASOS

menos de 24
25 a 48
49 a 72
mas de 72

2 '"','

3

2

Fuente: Datos obtenidos de registroscHnicos.

,'.
',' : Fallecio.
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PRONOSTICO CASOS %

Sobrevivieron 7 67.5%

Fallecieron 1 12.5%

TOTAL 8 100.0%

t

TABLA 12:

Tabla que representa la mortalidad de la
suística estudiada.

Fuente: Da~s obtenidos de registros clínicos.

TABLA 13:

Tabla que resume las complicaciones que se -
encontraron en el estudio de los pacientes con SDRA:

Neumonia Bacteriana 1
Edema cerebral 1
Neumomediastino, Ne\lmoperi
cardio y Enfisema Subcutane';g;c,' 1

caso
caso

caso

Fuente: Datos obtenidos de registr';o'Sc: clínicos.

"'""-
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