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INTRODUCCION

Usualmente el edema pulmonar connota una si
tuacion en la cual el balance hemodinamico ha sido al
terado como consecuencia de una falla en los mecanis
mos homeostaticos, esto provoca el escape a travez -
de los capilares alveolares de mas liquido del que pue
de retornar a la circulacion, resultando finalmente en
la formacion de edema alveolar. Lo anterior, clasica-
mente se ha atribuido a una insuficiencia ventricular -
izquierda con aumento en la presibon hidrostatica capi
lar; considerando poco el hecho de que cualquier enfi
dad que altere directamente la membrana alvéola- capi
lar o las fuerzas que sobre ella actlien, puede en un -
momento dado provocar la salida de liquido hacia el
 espacio alveolar.

En afios recientes se ha descrito en la literatu
ra mundial un cuadro clinico similar en presencia de
presiones normales en el corazdn izquierdo, recono
ciendo diversos agentes y cireunstancias asociadas a
edema pulmonar con componente cardiaco normal. Di
chos agentes provocarian un dafio directo a la membra
na capilar alveola, conduciendo finalmente lo que auto
res extrajeros han descrito y definido como el SINDRO
ME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA DEL. ADULTO
0 edema pulmonar no cardiogénico, recomendando un
plan terapeutico basado en la etiologia diversa y cua
dro final comiin en este sindrome.

Tomando en cuenta la etiologia multiple de esta
entidad, que puede variar desde infecciones, trauma ;
aspiracion y algunos pocos conocidos, los cuales ve
mos con frecuencia en nuestro medio; creo necesario-
el reconociminto ciehtifico de este fenbmeno con el fin
de que sea tomado en cuenta en el diagnbstico 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 afectuado ningun
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 Graduacidn "Intoxicacion -
por barbitlricos otros hipnbticos sedantes y tranquill
zantes!! marzo 1976 pag. 33'''.. entre las complicacio-
nes mas frecuentes en este tipo de intoxicaciones, del -
aparato respiratorio son: edema agudo del pulmon, ate
lectasias y bronconeumonias. . Il postulado como fisiopa
tologia a una accion directa del farmaco o una expansion
yatrogena del volumen plasmatico.

_ Juan R. Valdéz: Tesis de graduacidn "Pancratitis agu
da' encontro que el 27.7% de los casos estudiados  pre
sentaban alteraciones pulmonares que se manifestaban
clinicamente como estertores, sin profundizar mas; lo
que hace sospechar que estos pacientes podrian tener
alglin grado de edema pulmonar. Establece en su  revi
sibn bibliografica, que la liberacibn de enzimas y aminas
vasoactivas, que se observa en Pancreatitis, provocaban
alteraciones a nivel de permeabilidad capilar general;
lo que apoya el aparecimiento de los hallazgos pulmona
res en los casos estudiados. Tesis de 1972.

_ Agusto Minera: Tesis de graduacion "ntoxicacion por
Insecticidas'' de abril de 1976, En su revisibon bibliogra
fica, pag. 9, menciona que entre otras complicaciones -
de las intoxicaciones por insecticidas, se encuentra el
edema agudo del pulmon sin extenderse en su fisiopatolo
gia.

Asi encontramos muchos otros estudios en los
cuales se hace una muy breve referencia, que enumerar
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los seria interminable y tedioso. La literatura extran
jera es mas prolffica en articulos que sobre el tema se
han realizado, entre los mas llamativos tenemos los si
guientes:

_ Shanies, Harvey. (referencia 2) Concluye que una
gran variedad de condiciones causa un incremento en
la permebilidad alvebdlo-capilar que resulta en edema
pulmonar en ausencia de insuficiencia ventricular 12
quierda y las clasifica de la sig. forma: a) relaciona
das con drogas (narcoticos, salicilatos, tiazidicos, se
dantes, etc...) b) Fisiocoquimicas: Sx de Mendelson,
Pancreatitis, oxigeno, grandes alturas, toxicos inhala
dos y exposicibn industrial. c) otras: pulmoén de shock,
neurogenicas, infecciones, embolia pulmonar, hipogli
cemia, y cetoacidosis. Considera ademas que apesar
de la variedad de etiologias, se ve cierta similitud en
tre los mismos, concluyendo que sea cual sea el agente
inicial, una vez que la membrana alvedlo-capilar ha si
do dafiada, los problemas clinicos son similares y el
objeto de la terapia es sostén del paciente hasta que la
integridad de esta estructura sea restablecida.

- Robin, ED et al: (ref. 1 a y b) Describe que los posi
bles mecanismos patogénicos capaces de dafiar el endo
telio capilar y/o epitelio alveolar que se observan en
muchas entidades que causan el edema pulmonar no car
diogénico, es en liltima instancia un dafio directo a la —
barrera alvebdlo-capilar por agentes ofensores, sinefec
to sobre el miocardio. Divide asi mismo los mecanis
mos de formacion de edema pulmonar en 6 grupos: A)
permeabilidad alterada, b) presion capilar pulmonar -
elevada, c) disminucidn de la presion oncbdtica, d) insu
fi.ciencia linfatica, e) aumento de la presidn intersti
cial negativa y f) mecanismos desconocidos o mixtos.

DEFINICION DE TERMINOS:

1¢ € i ingles -

OMPLACENCIA: Traduccion del termino en ing
'C‘:Compliance” que es una medida de la distensibilidad -
pulmonar, en funcién del cambio de volumen a una  pre

sion dada.

PaOg : Presidn parcial de oxigeno,

PCO9 : Presidn parcial de dioxido de carbono.

FiOg : Fraccion de oxigeno inspirado.
IPPV: Ventilacidon intermitente a presiobn positiva.
PEEP : Presibn positiva al final de la expiracion,

CPAP : Presibn positiva continua en la via e}ér‘ea.
Qg/Qt : Shunt o cortocircuito derecha-izquierda.

V/Q : relacidon ventilacion perfusion.

V4/Vi @ relacion espacio muerto y volumen corriente,
Vt : voliimen corriente.

Vg ¢ espacio muerto.

gradiente alvedlo arterial de oxigeno

PAO2-Pa0y

PVC: Presidn venosa central,




REVISION BIBLIOGRAFICA

GENERALIDADES:

BASES ANATOMICAS Y FISIOLOGICAS DE
PULMONAR: S DEL. EDEMA

]j:'l edema pulmonar puede ser definido como la
a.cgmulamon anormal de liquidos y solutos en el inters
ticio y espacios aéreos pulmonares. (la) Anteriormen—
‘te se tenia la idea que el edema pulmonar involucraba -
un sistema de dos compartimientos: el lecho vascular—
y los espacios alveolares; consistiendo el edema en
movi.miento de liquidos del primero hacia el segundo
consllder‘andose la union entre los dos una estrucutra hc;
mogeénea llamada, la membrana alvedlo-capilar. Ac
tualfnente, estudios mas completos nos indican que es
te mstema posee una estructura mas compleja due com
prende cuatro compartimientos distintos: (1a) -

el

1. - El compartimiento Vascular:

Este incluye los vasos que participan en el
tercambio de liquidos con el espacio intersticial y
solo incluye los capilares pulmonares, sino también
quefias arteriolas y venulas., Este compartimiento es
- ta separado del espacio intersticial por una capa de c&

lulas endoteliales, que ademés poseen una membrana —
basal; aqui la union intercelular del endotelio es relati
vamente mas laxa que en el resto de la economia, sin —
dejar de'ser un endotelio continuo. Se presume que
estas uniones seanel sitio principal del movimiento de
agua y solutos (la). Ademas, los vasos de intercam
bio liquido se dividen en dos categorias funcionales:

in
no
pe

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

ld
ra sangre-aire es mas delgada; la membrana basal esta
fusionada con la membrana basal del epitelio alveolar ad

yacente.

b) Los Vasos Extra-alveolares: Son los que

se encuentran en el intersticio pulmonar, entre lo§ al
vedlos v los conductos alveolares prpxlmale_s;. aqul se ha
visto que la membrana basal endotehgl se d1v1fle en dos
laminas, una de las cuales pasa dfaba]o de la _celula endo
telial v la otra alrededor de una celula esp_»ecml plana lla
mada Pericito. (la) Los pericitos intervienen en alguna

forma en el control del paso de liquidos a traves de la
pared del vaso. (1a)(19)
En este compartimiento han sido descritas dis

tiﬁtas zonas en las que normalmente la per'fusi'o.n vascu
lar varia, y es dependiente de la gﬂr}avedad, resistencia -
vascular pulmonar y del gasto cardiaco (27):

La Zona I : También llamada zona sin flujo o muy bajo;
Zsta comprende usualmente los apex pulmonares y es -
aqui donde las presiones arterial pulmonar y venosa son
menores que la presion alveolar, lo que provoca colapso

de los capilares.

[a Zona II: Llamada zona de flujo intermitente, donde’ -

la presion alveolar es menor que la arterial pero mas
rd

grande que la venosa. Aqui el volumen sanguineo es ma

yor que en la Zona I[; pero depende de la diferencia en
tre las presiones alveolares y venosa.
la Zona III: Llamada zona de flujo constante, aqui la

- el . .2
presion arterial como la venosa exceden la presionalveo
lar, con un volumen sanguineo mayor., Esta zona se lo
caliza en las bases de ambos pulmones. (14a) (19)(27) -

(28).

2.- FEl Compartimiento Alveolar:

Esta esth limitada por las paredes alveolares ,




formadas de una capa continua de células epiteliale

ialveolar-e’sj asl como una capa de lipoproteina (compli
jo preoteico de dipalmitil-lecitina) * que tiene como —
funcion, el reducir la fuerza que obliga a moléculas de
la s’uper'flcne de un liquido a estar juntas, lo que provo
caria en una microesfera (como lo es el alvedlo) el co

lapso; a esta fuerza se la ha llamado tension superficial,

I_,.os d1st%{1tos compartimientos alveolares poseen una
circulacion de aire colateral a traves de los poros de

Cohn. (1a) (27)(29)
3.- El compartimiento Intersticial:

Este esta i i

B [pcdsy : s}:a involucrado d1re_ctamente en el balan
ot c11 i ?a nive alve_olar, por su interposicion entre
tes i._ygc)l os y .los capilares pulmonares, Elespacio in
ur;sN 101? glotr_lhene pequefios vasos extraalveolares, p_e-
fio £ =
?n) fi‘in aticos y conductos aereos. Como se vera
as adelante estas estructuras estan expuestas ala —
?.rem’on 1lnter_-sf.1c:1_a1, vy alteraciones de la misma modi
icarian la dmamu.:a de fluidos en todos los conductos —

que atraviesan el intersticio. (la)

4._- El Compartimiento Linfatico:

Pequefios linfaticos pulmonares estan presen
tes en el tejido conectivo perivascular y posiblemente =
entre porciones no vascularizadas de las paredes alve;
lar-e.s. ) El exceso de liquido del espacio alveolar y com
partimiento vascular drena hacia los linfaticos ulmo
nares c.ilstales. La linfa estd compuesta de quuidg i%
tersticial y fluye a un promedio de 20 ml. /hora, pudien
do aumentar'.’este flujo nueve o diez veces pr'ev’iniendo_
la acumulacion excesiva de liquido en el il,lter‘sticio del

pulmon. (1a) (19)

’
. " Ademas de los compartimientos anteriormente
escritos, se ha observado que distintos tipos de célu

** Sustancia Surfactante,

las, participan potencialmente en el intercambio normal
de liquido; éstas incluyen las celulas que forman los 11
mites de los compartimientos ya descritos. Las celu
las endoteliales capilares tienen como funcion el  trans
porte de sangre, asi como transperte activo y metabolis
mo hormonal. Las células epiteliales alveolares, llama
das también Neumocito membranoso. tipo I, cuyo cito
plasma posee una gran cantidad de vesiculas pinociticas,
siendo el edema de estas células un componente impor
tante de algunas formas de edema pulmonar. Las celu
las endoteliales linfaticas, que tienen funcion de endoci
tosis v son mas permeables a las proteinas que las del -
endotelio capilar, Algunas otras celulas que: tambien
participan comprenden: Neumocitos granulares, macro
fagos alveolares, fibroblastos intersticiales, mastroci —
tos, pericitos, fibras nerviosas, linfocitos intersticia
les, monocitos, leucocitos y celulas plasmaticas; la par
ticipacibn de estas celulas depende de la naturaleza de -
agente desencadenante, y de la exten sidn y duracion de
la acumulacibn anormal de lquido. (1a) (19)

Son de particular importancia los Neumocitos -
Granulares tipo Il que frecuentemente se encuentran en
las uniones de los tabiques interalveolares, se ha sugeri
do que son responsables de la sintesis de Surfactante ¥y
otras actividades metabblicas; todo lo cual puede ser ad
versamente influenciado por el edema pulmonar. Estas
celulas reemplazan a las celulas epiteliales alveolares -
cuando stas son dafiadas. (la) (30) Las paredes alveo
lares contienen macrofago s alveolares, cuya mayor fun
cibn incluye los mecanismos de defensa a ese nivel; es
tas celulas poseen gran permeabilidad para agua y ‘solu
tos y toman hierro, hemosiderina y ferritina por un pre
ceso de transporte unidireccional. Este proceso resul
ta en la formacibn: de las llamadas células de la Insufi

ciencia Cardiaca,las cuales son simplemente macrofagos

llenos de hemosiderina. (la)’

Recientemente se han descrito receptores J ¥




fibras C en el i‘nter‘sticio pulmonar; estos probable
mentg sean estlmulados por la presion del liquido  in
tersticial produciendo por medio de un reflejo central

disnea y taquipnea, car isti i
A acteristica de los
edema pulmonar. (1a)(19) BRReg ep e

e El movimiento de agua y solutos a travéds de
los sitios distales de intercambio, esta de acuerdo con
las propiedades de permeabilidad de las distintas ba
rreras y con la suma vectorial de las fuerzas fisicas
que actuan, obedeciendo a la llamada Ley de Starling :

(1a)(3)(18)(19)(23)(31)

Feer ke A nipe W aril - < T el o

en donde:

F' = Acumulacion de liquido.
K = Coeficiente de permeabilidad.
Pc = Presion media intracapilar.
mif= Presion oncbtica del liquido intersticial
Pif = Presidon intersticial media. .
Pl = Presibn oncbeita del plasma.
= Flujo linfatico, '
Asl tenemos que la permeabilid

a%‘terada no solo por cambios estr'uctur‘_.:liguseigs tsa‘::
bien por caml?}os en las presiones hidrostaticas de
la concentracion de proteinas y de la funcidn Sl siste
ma lll‘lfatlct:.). : En los pulmones, las fuerzas que gobier
nan el movimiento de liquido a traves de los distintos

compartimientos pueden resumi igui
umirse en los siguient -
apartados: A 5

A. - Las fuerzas de los capilares pulmonares:

A.1 La pr’esif:)p coloidosmbtica, normal 25
Torr, actlia hacia dentro del capilar.

.

"10

A.2 La presidon capilar pulmonar; aproximada
mente 10 Torr; esta actlia hacia afuera del
capilar, no es homogenea sino que es in
fluenciada por fuerzas gravitacionales, (27)
seglin las distintas zonas de flujo sanguineo
ya descritas.

Si estas fueran las Unicas que actuaran, las su
perficies alveolares se mantendrian persistentemente se
cas, no habria ninglin mecanismo para la produccion del
liquido linfatico, y no habria edema pulmonar a menos -
que la presibn capilar excediera a la presidbn oncotica. -
Es obvio que otra fuerzas fisicas operan ya que hay flu
jo constante de liquido linfatico a presiones menores de

25 Torr. (la)

B. - Fuerzas intersticiales:

B.1 La presibn hidrostatica intersticial.
B.2 La presibn oncbtica del liquido intesticial.

Estas no han sido claramente definidas y en su
ma dan la presibn del liquido intersticial, la cual, como
la presibn capilar, carece tambien de homogeneidad. Se
ha descrito adem&as que la presidn tisular total esta for
mada por dos componentes:

1, - La presibn del liquido intersticial
2. - La presibn de tejido sblido. (29)

De 2stas dos, las mas importante en el transpor.
te de agua vy solutos es la presion del liquido. Se ha es
tablecido que esta presion es negativa (aprox. -8 a -10 -
mmHg.) vy tiende a mover el liquido desde el lecho capi.
lar y el espacio alveolar hacia el espacio intersticial vy
capilares linfaticos, apoyada por las fuerzas linfaticas -
que se describiran en breve. (29)(1a) Otra fuerza il

‘testicial a considerar es la presibn oncotica que depen

de de las proteinas extraidas de los capilares y de lacon
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. o P . .
tribucion de sustancias osmbticamente activas

DU : s ! como
el acido hla@uy‘omco; se estima que la presion  oncbti
ca es lo suficientemente alta, que el movimiento del

# 4 .
liguido de_ll lecho capilar ocurre aun en ausencia de -
uga presion intersticial negativa. (la) Durante el
edema pulmonar, esta presion 5ti I

‘ : oncotica prob
disminuye., . ablemente

C.- Euerzas de Tensidon Superficial:

Estas se generan en la interfase aire-liquido -
de las unidades alveolares y tienden a sacar liquido -
desde el lecho vascular hacia el espacio alveolar El
efecto de la tension superficial es la creacibn de U )
vector de fuerza, dirigido hacia el centro del alveblo _
siempre que la superficie sea convexa, provocando eI

colag’so. (27) (29) En los puntos de la curvatura, la
]faresmn alveolar es parcialmente neutralizada por" la
uerza generada de la tension superficial; quizh sea

por esta razon que el edema intra ini
¢ . -alveolar pare
ciarse en las esquinas de los alveblos. (1aﬁ19)ce =

D. - Fuerzas Alveolares:

La presion intraalveolar fluctt i

o ; uctua, siendo subat

;‘nosfer‘lca durante las inspiracion, atmosferice duran
e la f?‘se‘ en que no hay flujode aire, y arriba de la

atmésferica duran_te la espiracion. (la) Otra fuerza

gue ac;t.:u_a 1a,elste m;rel, como ya se dijo, es la tension
uperficial, la cual es reducida por el efect

factante alveolar. (27) ¥ gt Y

E. - Fuerzas Linfaticas:

B g Como se dijo anteriormente, (inciso B) el efec
o de las fuerzas intesticiales es apoyado por mecanis
mos tales como: el bombeo linfatico causado por los
movimientos respiratorios y en alguna forma el bom
beo activo de los linfaticos mayores. (29) Esto provo

12

ca un flujo continuo de linfa desde el intersticio hacia
los conductaslinfaticos; asi tenemos que ante una ele
vacidn de la presidn capilar y/o un aumento en la per
meabilidad capilar, se produce un incremento en el -
drenaje linfatico; por lo tanto, el volumen de flujo lin
fatico parece reflejar la tasa neta de filtracion capi_

lar. (la)
Entre las fun ciones del sistema linfatico se
puede incluir un filtrado selectivo de proteinas desde

el espacio intersticial; encontrando una concentracion
de proteinas en el liquido de aprox. 3-4 gramos por
100ml. v una relacibn albumino globulina mas alta
que la del plasma. Sin embargo, esta relacibn puede
no reflejar lo que acontece a nivel de los linfaticos -
distales, ya que la composicibn puede variar de acuer
do con la circulacion de la linfa. (1a)(19)

Teniendo en cuenta los mecanismos anterior-—
mente descritos, se pueden dividir las causas de ede
ma pulmonar en seis grandes grupos: (1b)

1. - Incremento en la presidbn capilar pulmonar:

a) Cardiogenicas: fallo del ventriculo izquier
do, estenosis mitral.

b) Extracardiacas: enf. veno-oclusiva,
sis de la vena pulmonar.

¢) Por sobre infusibn de liquidos.

fibro

2. — Disminucion de la presion oncotica:

a) hipoal buminemia de origen hepético o re
~ nal.
b) desbrdenes nutricionales.
c) enteropatia perdedora de proteinas.
3. - Insuficiencia Linfatica:

13




a) Linfangitis obliterante crbnica sec. a silico
sis,
b) Carcinomatosis linfangitica.

4, - Incremento en la presibn negativa intersticial:

a) Remocidn de grandes derrames pleurales o
neumotorax.

5. - Alteracion de la permeabilidad:

a) Neumonias virales o bacterianas.

b) Agentes toxicos inhalados: fosgbgeno, ozono
y oxido nitroso.

c) Toxinas circulantes; haloxano, alfa-naftil--
tiourea y venenos de serpientes.

d) Sustancias vasoactivas: histamina, kininas
y prostaglandinas.

e) Sindrome de filtracitn capilar difusa: idio
paticas o por endotoxemia.

f) Coagulacion intravascular diseminada: en
fermedad de complejos inmunes, postinfec -
ciosa y golpe de calor.

g) Reacciones inmunolbgicas como reacciones
de idiosincrasia a drogas, cieptas alveolitis
alergicas y estados de sensibilidad leucoci
taria.

h) Neumonia por radiacion.

) Uremia.

) Asfixia por inmersion.

) Inhalacion de humo.

) Insuficiencia pulmonar post-trauméatica. Pul

mon de choque.,

i
J
k
1

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

a) Edema pulmonar a grandes alturas.
b) Edema pulmonar neurogenico.
c) Sobredosis de heroina.

14

d) Embolismo pulmonar,

e) Eclampsia.

f ) Post-cardioversion.

g) Post-anestesia.

h) Derivacidbn cardiopulmonar.

1’5



SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA EN EL.-
ADULTO

Breve nota sobre

El Edema Pulmonar no Cardiogenico:

Este puede ser definido como la acumulacibn -
anormal de liquido en el intersticio y espacios aere©s
pulmonares, en presencia de presiones normales en el
corazon izquierdo. (2)(8) La caracteristica comln en
este desdbrden parece ser, un dafio fisico o quimico a
la membrana alvedlocapilar, causando un incremento-
en la permeabilidad. (1b)(2) Tempranamente se pre
senta edema intersticial, progresa a un edema rico en
proteinas, hemorragia y descamacidn celular. (2) -
Clinicamente se manifiesta con: dificultad respiratoria,
hipoxemia sec. a circuitos intrapulmonares y el apa
recimiento de infiltrados difusos en la Rx. torax; ca
racterizandose ademas, con una disminucion de la com
placencia pulmonar (los pulmones se tornan rigidos) y
restriccion de los volumenes pulmonares. Con la acu
mulacidn de fiquido de edema, se produce un colapso
prematuro de las vias atreas pequefias, evidenciado -~
por la auscultacion de estertores finos sobre todo a
nivel de los lobulos inferiores; tambien se produce al
teraciones regionales con formacidon de corto-circui --
tos intrapulmonares y areas de baja ventilacion en re
lacibn a la perfusibn, todo esto dando como resultado
hipoxemia arterial. (2)(28) Esta deficiencia de oxige
no provoca alteraciones en el equilibrio acido-basico -
con acidosis respiratoria y en algunos pacientes, esta
presente una hiperventilacion alveolar lo que se tradu
ce en una alcalosis respiratoria. (2) Recientemente-
se ha observado la tendencia a enmarcar este tipo de
edema, en lo que se ha definido el sindrome de Difi
cultad Respiratoria en el Adulto; (32) como veremos
mas adelante, cuando entremos a discutir en  detalle
la etiologia, fisiopatologia, curso clinico, tratamien
to y pronbstico; la diferenciacion de estas entidades se
hace més 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 fisicos, datos dt_a labora
torio vy hallazgos de necropsia; a muchas lesiones agu
das difusas e infiltrativas del pulmon, de diversas etio
logia, cuando se acompaiian de hipoxemia arterial re

belde. (18)(14)

I.a insuficiencia respiratoria que se desarrg
lla como resultado de una enfermedad pulmonar intrin
seca; el proceso basico puede ser clasificado en dos
categorias distintas:

1. - Afeccibn de vias akreas: produciendo obs
truccidn al flujo de aire. (asma)

2. _ Afeccidn de las unidades perifericas
intercambio gaseoso.

de

El SDRA se ha incluido en la segunda catego
ria (20).

[as manifestaciones clinicas cardinales de
tste sindrome incluyen: dificultad r’esr__;ir'ator'ia . ma
nifestada por taquipnea, taquicardia, disnea, hlp.(;)XIa
secundaria a circuitos intrapulmonares, disminucion -
de la complacencia pulmonar e infiltrados difusos en
las radiografias de torax. (26) Cuando se presentan
estos ultimos, la dificultad respiratoria puede . estar
avanzada; la cianosis es infrecuente y cuando se pre
senta puede indicar un deterioro severo de la funcion -

pulmonar. (3)(9)(11)(16)(20)

El termino SDRA fué elegido por las similitu
des clinicas y patolbgicas entre esta entidad y el sin
dro me de dificultad respiratoria del neonatd. (11) (18)
Sin embargo en la forma neonatal, la inmadurez en la
produccion de la surfactante toma un papel primario;
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en cambio en el adultolos cambios en la surfactante pa
recen ser secundarios al insulto primario, adembas de
un a pared toracida menos complaciente. Parece que-
el proceso basico y comun es un dafio difuso a la mem
brana alvedlo-capilar, causando un incremento en las

propiedades de permeabilidad provocando ed
monar. (10)(15)(18)(33) S s T

. Pﬁs‘i mismo, Pontoppidan, et al (14a) ha defini
do este termjno en base a alteraciones de los valores
de gases sanguineos: "El SDRA .es un estado en elaual
la presion arterial de oxigeno es menorde los valores
esperados para la edad del paciente, y/o una Pa CO3
arriba de 50 mmHg.

Como se vera mas adelante, este sindrome -
puede estar asociado a diversas etiologias y es conoci
do por una variedad de terminos diferentes, entre los
que se mencionan: (5)(9)(24)(33)

=

N —;Enfer'medad de membrana hialina del
o.

. =-Displasia broncopulmonar,

. —atelectasias congestivas.

. =Pulmbn de Danang.

. =Embolismo Graso,

. =Atelectasia hemorragica.

. -Sindrome del pulmbn hemorragico.

~Hiperventilacion hipbxica.

. =Toxicidad de oxigeno.

. =Pulmon postperfusion.

. ~Pulmbn posttransfusion.

. —atelectasias post traumaticas.

. =Insuficiencia pulmonar post-traumatica.

. -Consolidacidon pulmonar progresiva.

. =Dificultad respiratoria Progresiva.

. -Edema pulmonar no cardiogenico.

. -Enfermedad de membrana hialina pulmonar‘.'

. =Microembolismo pulmonar.

. =Pulm®n bomba.

Adul

-

Bt e e e e e
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20. -Pulmbn respirador.

21 . -Pulmdn de shock.

29. -Sindrome de pulmbn rigido.

23. -Pulmdn htimedo traumatico.

24. -Pulmbn de trasplante.

25. —Sindrome de pulmbn blanco. Equivalente
pulmonar de la necrosis tubular aguda.

Son pocos los reportes en donde se establece
una relacibn con la edad; sin embargo Walker y Eis
man (12) en su experiencia clinica encontraron una = —
cdad media de 39 afios con un minimo de 16 y un maxi
mo de 81 y con una predominancia de 69 hombres so
bre 9 mujeres. Datos recabados por Hopewell (3) en

_dos unidades de cuidados criticos del Hospital General

de San Francisco muestra que la incidencia de esta
ontidad ha aumentado siendo de 19 casos por 686 admi
siones (1972) y de 58 de 925 en 1979; esto probable
mente refleje un aumento en la importancia y la mejo
ra en los métodos diagnbsticos. Incluso se ha reporta
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 etiolo
gicos y entidades asociadas, y se puede afirmar que
cualquier agente que en un momento dado pueda alterar
la integridad de la membrana alvedlo-capilar, con las
alteraciones fisiobgicas concomitantes, seria consi
derado como un agente etioldgico.

En algunos casos, la etiogenia puede ser evi
dente, y en otros la causa de la insuficiencia respira
toria permanece oculta por multiples dificultades en
el diagnbstico. Es importante distinguir estos pacien
tes ya que la terapia especifica puede ser curativa. En
muchos otros pacientes, hay factores multiples, que
pueden actuar en una forma sinérgica o de sumacibn
en el desarrollo de la insuficiencia respiratoria; final
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mente existe un pequefio nimero de pacientes, en quie
nes se ha postulado una interaccion de mecanismos en_
teramente nuevos, poco comprendidos; quedando la
etiogenia incomprendida e incierta. (16)

CUADRO 1

Cuadr‘o que resume las causas y circunstancias asocia
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das al desarrollo de SDRA

1. - Shock de cualquier etiologia.

2, - Infecciones:

2.1 Sepsis a gram negativos.

2.2 Neumonia viral.

2.3 Neumonia bacteriana.

2.4 Infecciones por hongos

2.5 Pneumocystis Carinii

2.6 Tuberculosis miliar.
3. - Trauma:

3.1 Embolismo Graso

3. 2 Contusion pulmonar.

3.3 Trauma no toraecico.

3.4 Trauma craneoencefalico.
4, - Asplr‘amon de quuldos

4.1 Jugo gastrico o Sindrome de Mendel —

son.,

4.2 Aguu salada o dulce, como en la asfi

xia por inmersion
4, 3 De liquidos bidrocarbonados.

5.~ Relamonado con Drogas:

.1 Heroina.

.2 Metadona.

.3 Propoxifeno.

.4 Barbituricos.

.5 Clorotiazida.

. 6 Dextran

. 7 Diacepbxido.

.8 Placidil

.9 Morfina

.10 Colchicina.

cionohginognon oot

B 1 Sahcﬂatos
5.12 Fluoresceina
5.13 Mostaza Nltr‘ogenada
5 14 Nitrofurantoina.
6.~ Toxinas inhaladas:
6.1 Oxigeno a grandes concentraciones.
6.2 Humo
6.3 Quimicos:
6.3.1 Oxido Nitroso.
6.3.2 Cloro
6.3.3 Ozono
6.3.4 Amonio
6. 3.5 Fosfogeno.
6.3.6 Cadmio.
- Toxinas circulantes:
7.1 Haloxano
7. 2 Alfa-naftiltiourea.
7.3 Veneno de serpientes.
7.4 Baygon.

8. - Hipersensibilidad a agentes organicos In

halados. .

8.1 Proteinas del Actinomyces Termophi_
llic.

9, - Inmunolbgicos:
9.1 Id1051ncr'a51a a Drogas.
9.2 Alveolitis Alergicas.
9, 3 Sindrome de Goodpastur‘e
9.4 Lupus eritematoso Sistemico.
9.5 Reacciones de leukoaglutininas.
10. - Desbrdenes hematologicos:
10.1 Coagulacwn Intravascular Dlsemmada
10, 2 Transfusion de sangre, derivacion -
cardiopulmonar.
11. - Desbrdenes Metabolicos:
11.1 Pancreatitis.
11.2 Uremia.
11. 3 Cetoacidosis diabética.
11.4 Hipoglicemia
12, = Otros:
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12.1 Postreexpansion.

12.2 Neurogenicos. Posictal.
12. 3 Radiaci6n.

12.4 Eclampsia:

12,5 Embolia pulmonar.

12,6 Pesticidas.

12.7 Carcinomatosis Linfagitica.
12.8 Hipertension endocraneana.
12.9 Post-cardioversion.

12.10 Glomerulonefritis aguda.
12.11 Malaria.

12,12 Tumores mediastinales.
12.13 Enfermedad hepatica.
12.14 Sindrome de filtracidon capilar difusa.

* (2)(1b)(3)(18)(9)(22)(23)(21 M(25)(32)(33)(35)(34)(36)(37)
(38)(39)(40)(41)(42)(43).

En la siguiente discusion de las etiologias, en
focara una variedad de entidades asociadas con el SDRA,
asi como los factores especificos que puedan contri
buir o iniciar la insuficiencia respiratoria. Ademas
se hara un breve resumen de los mecanismos especifi
cos relacionados, que se ha encontrado que tengan una
relacion causa efecto en este sindrome:

[.~ INFECCIONES:

Edema pulmonar sin fallo circulatorio ha sido
asociado con: septicemia gonocbdccica, sepsis por Lis
teria (42), infecciones pulmonares y algunas otras
infecciones generales. Experimentos con animales en
los que se provoch septicemia por Pseudomona A. de
sarrollaron edema pulmonar rico en protéinas; tam
bien se ha descrito edema pulmonar asociado con tu
berculosis pulmonar. (37). Infecciones por Neumo
cystis Carinii y neumonias virales, son frecuentemen
te asociadas con edema pulmonar no cardiogénico; mu
chas veces se trata de pacientes inmunocomprometi-——
dos o de pacientes embarazadas, los cuales se presen
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tan con hipoxemia, estertores y piidos, sin signos ‘de
consolidacibn o esputo purulento; se observan ademas,
infiltrados difusos bilaterales y disminucitn de la com
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 alteracidbn del sistema de coagulacion, re
portando trombocitopenia, la que han atribuido a una
baja en la produccidbn o a un aumento en el consumo; -
este liltimo secundario a un aumento en la = prop@dad
de adherencia al endotelio dafiado provocando  micro
embolismo pulmonar con liberacion de sustancias va
soactivas y/o un dafio a la surfactante, con las conse
cuencias fisioldgicas que esto conlleva. (37) Tenien_
do efecto iltimo un aumento difuso de la per‘meabi'li
dad alveolocapilar e incluso llegando a producir el sin
drome de filtracidn capilar difuso. (40)

II. - TOXICIDAD POR OXIGENO:

Hay una amplia evidencia en animales delabg
ratorio vy human os, que la exposicidbn prolongada a
concentraciones elevadas de oxigeno a una atmbsfgr'g
es dafiino para los pulmones. El mecanismo de toxici
dad del oxigeno es desconocido y se ha sugerido que
la formacidn de radicales superoxidantes (02) puede
inhibir muchos sistemas enzimaticos (grupos s%lfhidr'_i_,
los ) produciendo dafio celular. (44)(38) Ademas la
hiperoxia estimula la produccidn de algunas plf"ostaglag
dinas, que pueden relacionarse con la formacion deT
edema; se ha visto en modelos animales que la exposi
cibn a atmbsferas ricas en oxigeno, una disminucion
del aclaramiento de serotonina pulmonar y edema pul
monar secundario.,

Los efectos toxicos del oxigeno puedendividir

se en tres fases: (32) o ) o
Fase Exudativa: Presenta edema. 1nterst1c1_a1
alveolar, luego hemorragia
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alveolar y dafio al epitelio al-~

veolar (neumocito tipol) y for

macidon de membranas hialinas,

Fase proliferativa: hay un reemplazo del epite
lio alveolar por neumocitos ti

po II, proliferacibn capilar, en

grosamiento endotelial y del —

septum alveolar con prolifera

Ty cion del endotelio. 5

Fase Fibrotica: como resultado de la prolifera
cidon de fibroblastos. -

o P tiltimo, la exposicidon breve a altas concen
traciones de oxigeno son inofensivas, y sin embargo o
no han sido bien establecidos los niveles maximos
seguridad al suplementar oxigeno para una terapia
prolongada. Se considera que el uso de concentracio
nes de oxigeno al 40% sonbien toleradas por interva

los prolongados. (1b)(2)(4)(8)(14b)(16)(32)
I1I. - POST-REEXPANSION PULMONAR:

3

de

- Ba f;)r?rnacibn de edema pulmonar ipsilateral -
que sigue rapidamente al drenaje de grandes  cantida
des de derrame pleural o neumotorax ha sido reporta

do. GSe ha sugerido en su patogéenesis los siguientes -
mecanismos:

a)Dafio andxico del endotelio pulmonar durante
el colapso, seguido de insuficiencia del mis
mo durante la reexpansidon. —
b)Presibn negativa subita que provoca un paso
de liquido del espacio vascular al espacio in
tersticial. B

» .
c)Perdida de surfactante en pulmones crbnica-
mente atelectdsicos. '
2 .
I_.gs s_mtomas ocurren varias horas despues -
del drenaje e incluye: tos, esputo rosado, disnea y
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torax rigido. Muchos autores creen gueestaentidad se
asocia mas con el drenaje de grandes colecciones, es
pecialmente cuando estan presentes por mas de tres -
dias; generalmente el curso es benigno y se ha sugeri
do como tratamiento al volver al colapsar el pulmbn -
afectado. Se ha recomendado no extraer una cantidad
mayor de 1000ml - 1500 ml de una sola vez a manera

de prevencidn; siendo necesario tomar un control ra
. - 2

diografico de dos a cuatro horas despues. (32} :Es de

interes el reporte de un paciente que desarrollo ede

ma pulmonar dos veces, después del drenaje de dos -
neumotdrax con un mes de diferencia. (1b)(2)

IV.- EMBOLIA GRASA:

El embolismo graso es comunmente asociado
a trauma, (5) especialmente fracturas de huesos lar
gos, (2) sin embargo, hay otras entidades clinicas en
las cuales se ha econtrado, esta son: quemaduras se
veras, diabetes, higado de los diabeticos, manipula
cibn de la pelvis en los recien nacidos, y ciertos pro
cedimientos quirtirgicos (toracotomia, cirugia de cora
Zbn abierto y colecistectomial.

La sintomatologia clinica no solo esta limita
da al sistema pulmonar, reconociendose otros signos.
Los sintomas respiratorios incluyen taquipnea, disnea,
cianosis; asi como, taquicardia, insuficiencia cardia
ca, dolor precordial, tos y raramente esputo espumo-
so. La embolia grasa en la circulacion cerebral pue
de causar inquietud, convulsiones, hiperreflexia, deli
rio, estupor y coma. Pueden estar presentes tambien
lesiones petequiales en la piel de torax, hombros, cue
llo vy conjuntivas. En casos de embolismo graso, to
dos los pacientes presentaron los sintomas respirato
rios; pero no necesariamente todos desarrollaran ma
nifestaciones sistémicas.

El cuadro clinico se establece despues de 24
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(25;% ) a 48 (84% ) horas del trauma esguel&tico,
togenesis de esta entidad es alin poco comprendida: es
pec1almel:1 te el origen de los embolos grasos, los : cua
les han sido vistos en la microcirculacidn de lospacien

2
 tes y mas notablemente en los vasos pulmonares, tam
' bien vistos en orina esputo y liquido cefalorraquideo .

Se ha sugerido que e} origen de estos embolos puede -
ser el trauma a la medula Osea o tejidos blandos; tam
5 - . ” . R
?1¢n. cambios f1s1q_osqen los l1p1dcis sanguineos por el -
raun’_}a con agregacion y__for‘maqlon de particulas degra
sa. ambien se a sugerido la liberacidn de dcidos gra
sos libres, principalmente acido oleico, procedent )
del trauma del tejido adi d : i o
m j adiposo o de 15:. degradacion de las
grasas libres por las lipasas plasmaticas; estos acidos
grasos ltbri:as poseen propiedades toxicas para la mem
bran a alvedlo-capilar. o

. Observaciones han revelado que las particulas
de grasa son rodeadas de capas densas de plaquetas
formando microagregados con la activacidn del sistemai
de la coagulacibdn, conduciendo a un consumo de  facto
?legs),(spzl)aquetas, fibrionbgeno, factor V y VIII. (16) (17)

V.- SOBREDOSIS DE NARCOTICOS:

El edema pulmonar-se hd reportado como una
consecuencia de la sobredosis de heroina y con el

: uso
de n?e1_:adona..' (41) Esta entidad se ha asociado con la
administracion tanto intravenosa, .como nasal o subcu

taneo _de la droga. No se sabe actualmente si es conse
cuencia de una sobredosis o de una reaccion de idiosin
crasia a la misma, o aun si es consecuencia de produc
’g‘ii conte;miri:ante_s usados para adulterar la dr'oga.- Ccla
amente el paciente se encue 3
presion respi?ator‘ia; aunqugueélitsr‘:egomtatos‘o’ il
i y taquipneapueden

estar presentes. Ademas pueden presentar, hipoten
Sion, cianosis, hiporreflexia, taquicardia y en la radio
grafia de torax presencia de infiltrados difiisos. ¥

D

La pa

B

Es usual encontrar leucocitocis moderada, fe
bricula, a veces hipotermia, pupilas dilatadas, e hi
poxia de moderada a severa. Estudios hemodinamicos
muestran presiones capilares pulmonares normalesen
presencia de edema pulmonar. La hipoxemia puede -
ser tan baja como 37 mmHg. y es similar a la que se
observa en la intoxicacibn por barbituricos, aungue en
éste lltimo no se presenta edema pulmonar.

Otras drogas con efectos similares son: me
tadona, morfina, analgesicos no narcboticos, propoxife
no, etoclonirol y clordiacepdxido; y las alteraciones 1l
siopatolbgicas no difieren de las del edema causado -

por heroina. (1b)(2)(6)(8)(32)(41)

VI.- ASPIRACION:

L.a acumulacibn de edema depende de latoxici

dad inherente, del pH y la osmolaridad del liquido as
pirado. Dafio pulmonar difuso, a menudo resulta de
la aspiracibn del contenido ghstrico. Entre los facto

res que predisponen a esta entidad tenemos: Fallocar
diaco, sobredosis de drogas, miastenia gravis, intu
bacibn, alcoholismo, obstruccibn intestinal, convulsio
nes, trauma craneoencefalico, tumores cerebrales, -
quemaduras extensas, encefalopatia toxica y fractu
ras cervicales.

Esta forma de edema pulmonar ha sido llama
da Sindrome de Mendelson. Se puede presentar fiebre,
taquipnea, estertores difusos e hipoxemia severa. Se
ha demostrado que es el pH en si: mismo el que produ
ce las alteraciones fisiopatoldbgicas, teniendo  menor
importancia el contenido enzimatico u otras particulas
del aspirado gastrico. Entre estas alteraciones tg
nemos: perdida de la surfactante, disminucion de  la
complacencia pulmonar, dafio a las celulas alveolares
y endoteliales con formacibn de membranas hialinas;
asi como inflamacitn aguda y edema.
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La infeccidn juega un papel pequefio en las eta
pas tempranas, pero es muy frecuente despues de po
cos dias, conduciendo a la formacion de abcesos y em
piemas. Radiogréficamente, las alteraciones depér?
den.de 1_6:1 posicion del paciente en el momento de la
aspiracion; pero por lo general, estan afectados . el
pulmdn derecho y ambos 16bulos inferiores, Pueden
observarse infiltrados difusos, aunque tambitn puede
verse atelectasias cuando son aspiradas particulas ma
yores del contenido gastrico. (1b)(2)(4)(16)(17) i

VII. - SOBRECARGA DE LIQUIDOS:

Se ha observado un patron comtin en pacientes
que han sido sometidos a intervenciones quirtirgicas o
recuperado s de un shock, en los cuales se ha utiliza
do gr‘ar:.des cantidades de soluciones intravenosos., Es
te patron ha consistido en un balance continuo positivo
de agua y sal con un incremento en el agua corporal to
tal durante algunos dias; (16)(5) la dificultad respirato
ria puede ser evidente durante el estado de ganancia -
de peso o cuando los quidos acumulados empiezan a
movilizarse en diuresis. (16)

En el hombre normal, soluciones isotbnicas -
de‘electr‘olitos se distribuyen rapidamente v en forma
umfor‘rr}e en el espacio extracelular. En el paciente
hipovolemico, la distribucion de voliimen, es alterada

por factores hemodinamicos, resultando en que una
P 5 . - !

gran proporcion de las soluciones administradas per

manece en el espacio intravascular en relacidn al es

pacio intersticial; a pesar de &sto, es de
D sto, esperarse -
que 2/3 a 3/4 del volumen administrado abandonen el

espaqiq intravascular y se distribuyen en el espacio in
tersticial., (5) 3

Es claro que lo anterior representa edema pul
monar ( alveolar y/o intersticial ) de inicio insidioso,
debido a los efectos acumulativos de la administracidn
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de grandes volumenes de soluciones electroliticas a -
pacientes cuya excrecidon de sal y agua es reducida. -
Otro mecanismo que se ha involucrado en estos pacien
tes es el hecho de que grandes cantidades de solucio —
nes puedan tener un efecto dilucional sobre las protel
nas plasmaticas, favoreciendo la formacion de edema.

Es seguro asumir que la sobreexpansion del
volumen extracelular por grandes cantidades de solu
ciones intravenosas, producira un incremento en el
volumen intersticial del parénquima pulmonar; trayen
do como consecuencia alteraciones en la ventilacion -
perusidon con hipoxemia, hay que considerar que el ede
ma intersticial es uno de los estadios tempranos del

SDRA. (1a)(4)(5)(16)(24)
VIII. - CAUSAS NEUROGENICAS:

El desarrollo de edema pulmonar secundario
a disfuciones del sistema nervioso central ha sido -
largamente reconocido. (4) Se ha reportado enpacien
tes sin ninguna enfermedad cardiaca aparente que pre
sentan tumores cerebrales, hemorragia subaracnoidea
(1b), encefalopatia hepatica (36) tromboembolismo ce
rebral, infarto cerebral, meningitis, sindrome de Gui
llian-Barr%, encefalitis, trauma craneo-encefalico vy
clasicamente en wonvulsiones generalizadas. (25)(4)

El edema pulmonar posictal puede desarro
llarse inmediatamente o varias horas después de la
convulsibn y es mas frecuente cuando las convulsiones
son secundarias a lesiones endocraneanas en expan
sibn, Tipicamente, los pacientes una vezrecuperadds
manifiestan dolor pleuritico, tos, esputo tefiido  con
sangre y disnea. Fiebre y_.leucocitosis son frecuentes,
lo que confunde con uncuadro de aspiracion comin,  en
estos pacientes; pero, se diferencia en que las altera
ciones radiograficas se resuelven en uno o tres dias.

Cuando se investiga el edema pulmonar neurgo
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génico, la concentracitn de proteinas en el liquido de
edema se aproxima a la serica y la presibn en cufia de
la arteria pgln}or}ar es normal, lo que sugiere un ori
gen no car‘dlo‘gemc_o. Observaciones clinicas y exper?
mentales sugieren un incremento en el tono simp'aticg
como resultado de una variedad de estimulos neurog®
nicos; se ha considerado ademéas que una descarga -
simpatica masiva causa una vasoconstriccidbn  profun
da, 10‘ que da como resultado un- desvio del volfimen -
sanguineo desde la circulacion sistemica hacia la cir
culacion pulmonar de gran capacitancia. (8) (36) Este
incremento en la presion capilar pulmonar y el dafio a
la membrana‘alve'olo-capilar' persisten alin después de
que otros parametros hemodinamicos se han restable
C}dO: Esta forma de edema es autolimitada y el pro
nost1c:c3 esta relacionado con la enfermedad subyacen
te, eldnico tratamiento necesario basicamente es la
administracion de oxigeno, en las formas leves. (1b)-

(2)(4)(8)(16)(25)
IX.- GRANDES ALTURAS:

~ . . g
: Tres sindromes distintos y posiblemente rela
slonados, se han reportado que ocurren a grandes al
uras: 3

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

El' e.dema pulmonar de grandes alturas se de
sar'r-ol_la. tipicamente en una persona quien rapidamen -
te asciende y efectlia un ejercicio vigoroso. (16) Ra
r‘amentfi ocurre por debajo de 9 mil pies de altura, pe
ro es mas 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 perdida del -
aller}to, tos seca, rigidez toracica, cefalea, debilidad
taquicardia y presencia de estertores cuando la: - tos
se hace pr‘oductiva con esputo sanguinolento. Esto
pgede ocurrir tanto en ‘las personas residentes en el
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nivel del mar y ascienden, permanecen varias semga
nas y luego vuelven a ascender. (2)

Los efectos fisiolbgicos de las grandes  altu
ras son bien reconocidos y muchos estan relacionados
a la hipoxemia debida a una baja en la tension. atmosfe
rica de oxigeno. Hipocapnia y alcalosis se desarrollan
en forma aguda en respuesta a la hipoxia. Estahpoxia
causa vasocontriccidn pulmonar provocando elevacion
de la presibn, (6) aumentando la perfusibn en relacion
a la ventilacidn de las unidades hipéxicas pulmonares;
ésto puede representar una ventaja, pero cuando hay
una hipoxemia generalizada, este mecanismo pierde -
su efectividad. Hipoxia con hipertension pulmonar, vy
presibn capilar en cufia normal o disminuida, son ha
llazgos consistentes con el edema pulmonar de  gran
des alturas. (2)

Se ha propuesto a la histamina como un  mg
diador de la vasoconstriceion pulmonar en respuesta a
la hipoxia; hay evidencia en animales que los  antihis
taminicos pueden prevenir parcialmente la respuesta-
hipertensiva pulmonar. (1b)(2)(6)(8)

X.~-INMERSION:

La asfixia por inmersidn obviamente resulta
en llenado de los pulmones con liquido, que por defi
nicibn es una forma de edema pulmonar. Como resul
tado de ahogamiento en agua dulce, se produce un mg
vimiento de agua hacia las ctlulas y el compartimien -
to vascular con hemblisis; en cambio, cuando sucede -
con agua salada, se produce un movimiento de agua -
fuera del espacio intravascular, ademas de los efectos
irritantes de la arena, diatomeas y calgas que produce
una respuesta exudativa.

Los pulmones de victimas por ahogamiento, -
2

frecuentemente esthn llenos de un liquido con alta con_
centracibn de proteinas; lo que sugiere un dafio a la
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membrana alveblo-capilar con alteracion en lapermea dbsarrolla es una perdida de neumocitos tipo 1 y_prol_i_
bi}idad, .pp.oducido por un dafio osmbtico. La apari feracion de los neumocitos tipo Il con edema Inters
cion de lr}fllifr'ados puede suceder hasta 48 horas des ticial y/o alveolar. (32)
pues del incidente, y se acompafia de acidosis metabd
lica, e.c,lema pulmonar, alteraciones en la ventilacibn — X1I. - SHOCK:
perfusion con hipoxemia arterial de grado variable. -
Sff ha visto que pueden estar involucrados una coagula El SDRA se ha descrito en D IE S
cion mtr:aVascular* diseminada leve o una filtracion di cuales comunmente se presentan en ShOCk.;,de cual
fusa capilar asociado a hipoxemia prolongada y severa. quier etiologia, postulandose la b o
(1b)(2)(13)(32) pepfusi’on del pulmbn como posible factor que inigna -
' el dafio pulmonar. Otros factores secundarios inclu
XI.- INHALACION DE HUMO Y GASES IRRITANTES: yen: endotoxinas en sepsis a gram negativos, trauma
i masivo con dafio extenso a tejidos blandos, dafio is
. Se ha observado edema pulmonar severo enpa qﬁémico a tejidos perifericos, reacciones de trar}_s__
cientes que han inhalado concentraciones elevadas de fusibn especialmente aquellas asociadas con  hemol
hl'lmci en el ambiente. Las particulas de humo en la sis.
via aerea y quemaduras alrededor de la boca y nariz
son signos probables del dafio en el tracto respiratorio Los mecanismos precipitantes del SDRA pa
v algunas de estas victimas desarrollan edema pulmo pecen ser derivados del torrente sanguineo; haty L
nar. Estos se presentan con tos, sibilancias secre alta sospecha de microembolismo, ya que €S faC}l de
ciones profusas, hipoxemia y cianosis, esto AR T mostrar agregacion plaquetaria, coagulacion intra
puede ser enmascarado por la inhalacidon de monbdxido vasular o ambas durante el shock. Superficies ex’tr‘g_
de carbono. Hallazgos de necropsia incluyen edema - fias y trauma tisular con liersaion do 87 e e 00133.9_.
de la glotis, con edema intersticial y alveolar con - na y otros fragmentos de tejidos que pueden pr‘oc}u(?lr‘
areas de atelectasia. (1b)(2)(16) coagulacion, agregacibn plaquetaria o dafic | stnbolicg
directo.
Entre los gases irritantes tenemos que produ
cen dafio por dos mecanismos: i Catecolaminas ¥ acidosis, muchas veces preg
sentes en el estado de shock, pueden pr'f)ducir! iamb_ifan
a) Dafio-oxidativos entre estess dxido nitroso agregacibn plaquetaria; agregados ge globulos rojos,
ozono, cloro, éstosproducen inteferencia—’ globulos blancos o paiiiaulae SEUSTEs puefden A
con los sistemas enzimétices provocando - momento dado, obstruir o dafiar la mlqr‘ocwcu}aqlon
disrupcidn proteica., pulmonar. El hecho de que estudios histopatologicos
b) Alteraciones del equilibrio acido-basico: - a menudo no logran comprobar el tromboembol1§mo 2
aqui tenemos el sulfuro de hidrbgeno dibxi no descarta esa posibilida; - o 1nve$flgad9
do sulfuroso y acido sulfurico amon‘ia,.co s res han demostrado que BElo L 5
Producen alteracibn del pH con desnatur:aliza reversibles, y desaparecen sin dejar trazo alguno ©
cibn de las proteinas y aumento en la  per dejando evidencia de dafio iy
meabilidad. e

A pesar de los distintos mecanismos lo que se "
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La vulnerabilidad del pulmbn al dafioc  trombo
embolico es variable, dependiendo de la reserva pul
monar, de la efectividad del sistema reticuloendote —
lial y de la presencia o ausencia de fibrinblisis. Los
dos Ultimos factores podrian ser modificados en casos
individuales por episodios embodlicos previos, dafio =2l
higado o bazo, secundario al choque o por la presencia
de estasis circulatoria. Otros agentes humorales pue
den ser responsables del dafio al pulmbn, y es posible
que sustancias provenientes de las plaquetas, cohgulos
o tejido dafiado, pueden hacerlo; incluye, liberacibn -
de factores de permeabilidad durante la agregacibnpla
quetaria, peptidos vasoactivos, serotonina, comple
mento, histamina, quininas y de prostaglandinas; ya
discutidas en otras etiologias.

Todo lo anterior, nos lleva a pensar que el -
SDRA es un reflejo de la alteracidn en la permeabili—~
dad vascular y que un factor sanguineo es el respon-
sable en el inicio de esta alteracidn,

Las manifestaciones clinicas principales con
sisten e una disnea y taquipnea progresa a cianosis e
insuficiencia respiratoria. En las radiografias se pue
den observar infiltrados moteados bilaterales que ripi
damente se hacen confluentes en las bases. Otras alte
raciones incluyen hipoxemia e hipocapnia, reflejando -
una alcalosis respiratoria con una acidosis metabblica;
se observa ademés una disminucion de la complacen —

cia pulmonar. (1b){2)(4)(5)(6)(8)(13)(24)
XIII, - OTRAS CAUSAS:

Entre las causas raras que pueden ocacionar

SDRA mencionaremos:

A) UREMIA: En estos pacientes se ha observado ede
ma pulmonar con presiones capilares norma —
les, lo que sugiere una alteracibn en la per
meabilidad., Es mas frecuente que el edema -
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pulmonar sea secundario a un hipervolemia con insu

ficiencia ventricular izquierda. (1b)(2)

B) POST-TRANSFUSIONES: Se hawisto este sindrg

. drome secundario a la administracion ya sea
de sangre fresca como de sangre almacen ada,
Se ha sugerido que cuando sea sangre fresca,
el mecanismo desencadenante esra una  reac
cidn de leucoaglutininas del donador o del re
ceptor; las manifestaciones pueden incluir es
calofrios, fiebre, disnea, urticaria, eosinofi
lia transitoria, @ngioedema e infiltrados pul
monares difusos; el mecanismo exacto no ha
sido dilucidado.

Cuando se ha asociado a la administracidon de
sangre almacenada, se observa embolismo =
en los vasos pequefios del pulmon cuando  se
administran grandes volumenes de sangre, to
do esto asociado a edema pulmonar. Histolo
gicamente estos embolos son muy similaresa
los agregados vistos en la sangre almacenada
y vieja; se componen de agregados de plaque_
tas, a los que se les ha atribuido liberacion -
de sustan cias vasoactivas responsables de va
soconstriceidn pulmonar y cambios en la per
meabilidad de la membrana alveblo~capilar .

(2)(16)(17)

C)INGESTA DE TIACIDAS: El SDRA clasico se ha -
visto al inicio o despuées de la ingesta repeti
da de esta droga, y el cuadro radiolbgico ce
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 sintomas =~
respiratorios, los pacientes se encuentran fe
briles, mostrando una segunda elevaciobn de
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L

la amilasa sérica, asi como; severahipoxemia,
hiperventilacion alveolar inicial (34) y  poste,
rior presentan evidencia radiolbgica de edema
pulmonar; (45)(8) tienen una alta mortalidad y
en los sobrevivivientes se observa la resolucibn
de los infiltrados en 2 a 4 semanas. (2)

La etiologia del dafio pulmonar da lugar a es
peculaciones, ya que el phncreas es una fuen
te conocida de muchas sustancias que son capa
ces de lesionar el pulmbn., Se sabe que los ni
veles de Fosfolipasa A se encuentran elevados
en la pancreatitis, esta enzima es capaz de -
desdoblar la lecitina (principal componente de
la surfactante ) produciendo &cido ol&ico y i
solecitina capaz de producir destruccidn de 1la
capa de fosfolipidos de la membrana celular .
llegando a producir hemblisis, Experimental—
mente, cuando se administra Fosfolipasa A
intravenosa, ésta preferentemente se localiza
en el pulmdn y produce muchas de las manifes
taciones del SDRA. Se ha descrito ademas -
embolismo grasoc, con todas las consecuencias
fisiologicas que esto representa ( ver embolia
grasa). Otras sustancias relacionadas puede
incluir: histamina y kininas, hemaglutinacidn ;
activacion de complemento (C3a, Csa); las
cuales pueden conducir a un dafio de la mem
brana alvedlo~capilar, aumento de la permea
bilidad y edema pulmonar, (2)(34)

E) RADIACION: Altas dosis de radiacidn producen -

edema pulmonar, Dafio fisico directo del endg -
. ° ol . P

telio vascular con liberacidon de enzimas lisoso

micas se ha propuesto como mecanismo prima

rio. Fibrosis intersticial se desarrolla des_
& . . .

pues de la fase edematosa inicial. (1b)

E) INGESTION DE SALICILATOS: Seiasoeia con in

gestion de dosis comunes de salicilatos. Estos

'

G)POST-DERIVACON CARDIOPULMONAR:

pacientes pueden presentar un cuadro franco
de intoxicacion, cuando son 1nger'1de_1s grandes
cantidades; manifestandose con tinnitus ,alca
losis respiratoria, seguida de acidosis meta
bolica, hiperpirexia, alteraciones hemorragi
cas, desorientacion y convulsiones, Auneg,do
a este cuadro se puede presentar posterior
mente hipoxemia y edema pulmonar enpresen
cia de presion capilar pulmonar en cufia nor
mal. El aumento de la permeabilidad no se
correlaciona con la dosis, ya que como se di
jo anteriormente se puede presentar con nive
les terapeuticos. (2)

Algunos proponen que la aspirina es un inhi
bidor de la formacion de la prostacilina que
se produce en el endotelio pulmonar‘,c‘or;non un
metabbdlito importante del acido araquidonico;
esta sustancia ha sido reconocida como un po
tente antiagregador plaquetario previniendo -
la formacion de trombos. Por lo tanto, eluso
de aspirina provocaria microembolismo pul
monar el cual, ya se a explicado, contribuye
en la fisiopatologia del SDRA. (48)

Se han
descrito miultiples factores que i.ncluyex:lz me
canismos heurogenicos, sustancias toxicas
presencia de superficies extrafias, embolia ga
seosa. Estos se han sugerido como causantes
del edema pulmonar observado de.spﬁes de

procedimientosde derivacion cardiopulmonar.,

‘reportandose presiones a’umculares_ izquier
das normales. En resumén, cualquier modifi
cacion de los factores fisiologicos normales,
que incluya el transporte: de agua y solutos
en los pulmones, puede producir edema glve;g
lar o intersticial. Alteraciones en el epitelio
alveolar o endotelio capilar son importantes -
aunque los mécanismos exactos no estan bien

establecidos. (1b) (5) (8) (16)
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ANATOMIA PATOLOGICA:

Far‘a digt_inguir' el factor etiolbgico desencades
nante s10s cambios patoldgicos son inespecificos y es
c£1f1.011 distinguirlo alin con el cuidadoso examen histo
logico. El cambio histologico temprano consiste en -
eglema intersticial y alveolar, acompafiado de hemorra
gia; encontrandose el alvedlo lleno de un exudado rico
en proteinas y celulas inflamatorias; los pulmones se
encaentran pesados, edematosos hemorragicos y con
aspecto de higado 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, méas de lo normal. (33) -

. Al mi’cr.'oscopio de luz, a las primeras horas
del insulto clinico, se observa microembolia a nivel

; g i

de lasl arteriolas, mas tarde se presenta congestion -

gascu ar, edema intersticial y hemorragia, Despues
e .‘Zi.f.flfa 72‘k10r'as aparece edema alveolar, hemorragia,
roli i infi

g’el > er‘acwll'l ‘de neumocitos gr:anulare}s, infiltrado de

: ulas en e intersticio, seguido en cinco dias por la
ormacion de membranas hialinas. Todo este cuadro

pue@e variar sutilmente dependiendo de la magnitud
del insulto.

u Se ha pensado que la formacion de membranas
hialinas es el resultado de la exudacibn de liquido de
edenpa. rico en sustancias de elevado peso molecular
particularmente fibrinogeno. Si el paciente sobr‘eviVe’
puede observarse, despues de varios meses, fibrosis
i)cl)ll’n]:lt(?nar (<1i1fusezl ccz{n ci" sin cambios enfisemagosos; es

ultimo depende de i 3]
e p a severidad del cuadro. (3)(5)(7)

PATOGENESIS:

’ :

El comun denornmador en la patogenesis del

SDRA ets. la acumulacion de liquido en los distintos =~
compartimien

prenps" dl 1 tos pulmpnares: Para lograr una com

ion de los mecanismos involucrados, es necesa
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rio el estudio y analisis de los factores que rigen el
movimiento de agua a traves de la membrana alvedlo=~
capilar. En la siguiente discusidn se provee un esqug
ma 4til alrededor del cual pueden organizarse los meg
canismos de dafio pulmonar que se han utilizado para =
explicar el SDRA:

A) Lesibn de la membrana alveblo=capilar: A pesar
de 1a diversa naturaleza de la etiologia, parece que és
te es el mecanismo comun. En algunos casos puede
identificarse el posible agente, pero en otros estan in
volucrados factores multiples o desconocidos.

Generalmente se cree que la consecuencia pa
tolbgica principal . de este dafio difuso al septum intep
alveolar, es el aumento de la permeabilidad del endg
telio capilar y epitelio alveolar, con un escape de plas
ma y hematies hacia los espacios intersticial y alveo
lar; algunos otros autores apoyan la hipbtesis de = que
el mecanismo basico sea la activacidn del complemen-

to (Csa).

La evidencia directa que apoya el aumento en
la permeabilidad, es la medida de sustancias de peso
molecular elevado tomados en forma simultanea, en
muestras de sangre yliquido de edema. Se ha encon
trado en pacientes con edema pulmonar inducido  por
heroina, que las concentraciones de alblminacen &l 11
quido de edema fueron virtualmente identicas a las -
cuantificadas en’el plasma. En contraste en pacientes
con edema pulmonar cardiogeénico, el contenido de pro
teinas del 1iquido de edema fue solamente el 40% de la

o @ 2 R
concentracion plasmatica.

Experimentalmente se ha observado edema =
pulmonar con un incremento én la permeabilidad capl
lar—endotelial y/o epitelial-alveolar secundario a la
infusidn de endotoxinas, infusion de pseudomona, shock
hemorragico, acidos grasos libres circulantes, inha

39




o P - o o .
(liacmn de altas concentraciones de oxigeno, 'mhalacfon
e ozono y exposicion a fosfogeno e’inhalacibnde didxj

do de nitrogeno. (3) (14=A) (16) (23).

v . . 3
B) Presion hidrostdtica capilar: Entre los mecanis
3 P s b=
mos de; hipertension capilar pulmonar en este sindro —
me estan:

a) Constriccion de las venulas pulmonares:
Puede ser debido a reflejos neurogénicos, cuando -
hay dafio o hipoxias cerebrales., Tambien puede
ser debido a liberacion de substancias en el pulmbn,
por plaquetas atrapadas o deshechos celulares. Ade
mas se ha visto que toxinas liberadas de lugares de
infeccidon no pulmonar, quemaduras cuthneas pue
den causar la constriccidn venular. , 1

b) Constriccion Arteriolars:
Se ha sugerido que un incremento en la resistencia
vascular en los pulmones, es el resultado de la -
constriccion de los esfinteres precapilares de las -
arteriolas; lo que conduce a una ruptura de los va
sos proximales, con paso de sangre al intersticio }:—
en estadio final, una dilatacibn capilar generalizada.

c) Obstruccidn Mecanica:
Otra sugerencia para explicar la hipertensidon capi
lar pulmo’nar‘, es la obstruccibn por paticulas del o
lecho capllar; pu!monar‘. Shock, en combinacion con
trauma y/ o séepsis, es conocido que causa anormali-
giades de la coagulacidon, descrita como coagulacidn
intravascular diseminda, demostrandose agregados
de plaquetas, trombos de glbbulos rojos.

Se s‘abe que las plaquetas son fuentes ricas de subs
tancias vasoactivas como serotonina e histamina, -
las que pueden actuar en los esfinteres arteriolares
y venulares, aumentando la presion capilar, (3)(11)-

(13)(16)(23)

C) Presion Osmbtica Proteica: Se ha sugerido que la
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reduccidn de la presidn osmbtica de las proteinas pue

de por si misma ser causa de edema pulmonar. Cual
quier reduccibn en la presion osmbotica de las protel

nas del suero, se acompafia de una disminuci®n simi-
lar en la presibn osmbtica de las proteinas de liquido-
intesticial. Se ha demostrado, -ademas que lahipopro
teinemia reduce el umbral de la presibn hidrostatica ,
al cual la acumulacibn de liquido de edema se inicia.

Esto se ha visto en la.” sobrecarga deliquidos
v cualquier reduccibn en la concentracibn de proteinas
del suero, puede ser importante, ya que contribuiriaa
la formacidon de edema con elevaciones minimas de la
presidn hidrostatica capilar. (3)(16)(23)

D) Presibn Hidrostatica del espacio intersticial: No se
cohone la funcion exacta de la presion hidrostatica pe

ricapilar intersticial, ya que nunca se ha medido; aun
que se ha sugerido que su valor es casi de cero (0) o
ligeramente inferior a la atmosferica y que varia con
las alteraciones de la presion alveolar.

Presiones intersticiales notoriamente negati -
vas pueden explicar los ejemplos de edema pulmonar -
unilateral, consecutivo a la reexpansion rapida de un
pulmdn, secundario a la resolucibn de un neumotbrax=
o a la eliminacidn de grandes cantidades de liquido -

pleural. (16) (23).

E) Linfaticos Pulmonares: Aparte de las relaciones -
entre las presiones expresadas en la ecuacion de Star
ling, otros factores pueden afectar la formacidn de
edema pulmonar,

Los linfaticos pulmonares sirven para drenar
el 14quido que se acumula en el intersticio pulmonar; -
cualquier interferencia con su funcion, incrementara -
el contenido de agua en el pulmbdn. Es posible que in
suficiencia linfatica relativa, pueda contribuir al micio
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y mantenimiento del SDRA.

Se ha supuesto que las contracciones ritmicas normas-—
les de los vasos linfaticos estan ausentes y el flujo lin
f‘é}tmo es ]::.eduCIdO, en los pacientes que esthn. aneste
siados; asl como en el caso de sobredosig. -7
Alter‘e}mones en l.a presibn intratoracica también puedé
r-edugu‘ el flujo linfatico; asi tenemos que el uso de -
presion positiva continua en la via atrea, reduceel flu
jo linfatico pulmonar e incrementa significativamente—
el contenido de agua en los pulmones. (3)(23)

F) Surfactante:

1 La deficiencia de surfactante no puede ser atri
bu}da como factor primario en el SDRA. Hay amplia
evidencia que sugiere que la pérdida de surfactante es
un componente del insulto inicial y perpetlia las altera
ciones funcionales de los pulmones, L

- La actividad normal de la surfactante puede -
ser dafiada por uno o mas de los siguientes hechos:

a. Remo_ci‘én de la surfactante por el edema pulmonar
b Qoml?m acion con constituyentes del plasma, en el
interior de los alveolos; por ejemplo: FiBrir,l'E)geno
¢. Ventilacion con elevados vollimenes corrientes o2

pecialmente con una capacidad residual funcion’a] i
baja inicialmente. T
ds E.fecto de altas concentraciones de oxigeno en el -

aire inspirado,
e. Reduccibn en el flujo sanguineo pulmonar
f. Hipotension sistémica, :

(3)(16)(23).

Tomando en cuenta los factores anteriores, pa
rece ser que sea cual sea el agente ofensor, la V'ia, fi
nal comun'del SDRA se resume en un dafio ;. la mem
br;ana alve_olo-—capilar con escape de liquido rico en prg
teinas hacia el intersticio, Este escape resulta tam
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bién en colapso alveolar con formacion de atelectasias,
. i 5 ;

cuyo efecto Ultimo en la fisiologia normal del pulmon

puede dividirse en los siguientes apartados:

1, - Alteracidn de los vollimenes pulmonares:

Se ha encontrado una reduccidn general de -
los volumenes pulmon ares funcionales como un ha
llazgo relevante en pacientes con SDRA. (33) El me
canismo de esta reduccion no se ha dilucidado comple
tamente y se proponen los siguientes posibilidades: a)
acumulacidn de edema en el espacio intersticial peri
broncovascular, disminuyendo la permeabilidad de la
vias atrea. b) colapso alveolar por aumento de las
fuerzas de tensidn superficial o alveblos encharcados.
c) congestidn pulmonar disminucitnde rendimiento pul
monar, con un volumen menor a una presion dada. (1b)

(23)(24)

2.~ Alteracidn de las propiedades mecanicas de los -
pulmones:

La acumulacidn de liquido reduce la compla
cencia pulmonar; la cual es una medida de distensibili_
dad pulmonar y se expresa como el cambio en el volu
men en relacidon al cambio del gradiente transpulmonar
de presibn, (28)(32) Se conocen dos tipos: A) Estati
ca, mediciGn én un momento dado del ciclo respirato
rio, por lo general a una capacidad pulmonar total, B)
Dinamica: medicidn en base a la frecuencia respiratg
ria. (29) Esta medida depende de los volumenes ven
tilatorios, a mayores volumenes menar complacencia;
v del tamafio del pulmbn, pulmones grandes mas com
placientes; la medicibn se efectlia usando la tecnica de
medicidn de presidn a traves de un balon esofagico y
cambios en el volumen pulmonar. (32) Todo esto sig
nifica que son necesarias presiones ventilatorias ma
yores para lograr un volumen periddico adecuado; tra
ducido en disnea y taquipnea, esto Ultimo relacionado-
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ta;mbi'fan con estimulacion de receptores a nivel del pa
rénquima pulmonar, que a travez de los vagos produ
ce una taqglpnea refleja. En casos severos, la acumu
lacidn de liquido en los alveblos reduce la actividad de
la surfactante, aumentando las fuerzas de tension sy
perficial, aumentando alin mhs la rigidez de los pulmo
nes. En fase terminal es comln encontrar unos  pul
mones inextensibles, algunas veces llamado pulmdnde

cuero'. (1b)(3)(14a)(23)(33)

-p . .
3. - Alteracion en el intercambio gaseoso:

LLa hipoxemia es un hallazgo invariable del -~
SDRA, lo que se ha tratado de explicar de la siguien
te fc:r'm?: Secundario al estrechamiento o colapso de
la via aerea, de la atelectasia y encharcamiento alveo
!ar‘; se enguentra que un gran numero de unidades de
m’.cer'.camblo no contribuyen a la captacitn de oxigeno y
eliminacion de CO5. Estos alveblos reciben flujo san

) . [ . -2 .
guineo sin recibir ventilacion, funcionan como cortocir

cuitos m.tr'ap‘};tlmonar‘es; mientras que otros alveblos -
con vgntﬂacmn disminuida contribuiran tambien a la
hipoxia.

Los cambios en la tension de CO7 arterial de
penden del equilibrio entre regiones relativamente in
c_ler‘mne.s, las cuales se encuentran hiperventiladas; y
las regiones afectadas, las cuales no estan. Ventilaéias.‘
En ’fase inicial algunos pacientes la ventilacion total -
esta aum%ntada, representada por tensiones bajas de
8_92; tlar-d11amente pulede cIi)lr*e,sentar‘se una hipoventila —-

ion alveolar generalizada con retencion de dibdxid
carbono., (1b)(3)(4)(14a)(24)(28) Entre otras altzra?:igi
nes a tomar en cuenta tenemos el hecho de que las ra
mas extra-alveolares del sistema vascular pulmonarﬁ
se encuentran sometidas a la presion intersticial 3;
cuando esta llega a ser mas positiva por el edema pue
de provocar un aumento en la resistencia al flujo  en
esos vasos. Lo anterior: puede aumentar la presidon -
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media capilar, esto provoca que el flyjo de sangre se
redistribuya en las distintas zonas; aumehtando el flu
jo en las zonas hipoperfundidas (en los apex) al aumen
tar el edema intersticial, Este cambio es de mucha =
importancia ya que la alteracion en la perfusion puede
ser detectada por un incremento en la vascularidad de
los 4pex, observado en la- radiografia. (1b)

Se ha demostrado otro factor contribuyente a
la hipoxia, ha sido descrito como una disminucion en
la difusidbn de losgases, provocada por un engrosamiex
to del septum interalveolar con reduccion del volumen
capilar, lo que provoca un trhnsito mas lento con me
nor captacidn de 02. (3)(23) Otro factor a tomar en
cuenta es el mecanismo de vasoconstricecion arterio —
lar pulmonar estimulado por la hipoxia, provocando =
un aumento en la resistecia al flujo de sangre.

Por Ultimo, en pacientes que sobreviven a
la fase edematosa inicial, las anormalidades del inter
cambio gaseoso como la hipoxia y los circuitos intra
pulmonares con desviacion de derecha a izquierda;lle
gan a ser desplazadas por hipercapnia con acidosis me
tabblica. Esto filtimo, como un reflejo de un proceso
de reparacibn pulmonar con fibrosis intersticial y obli
teracidn capilar, lo que conduce a un aumento en las
unidades de intercambio gaseoso con V/Q elevada y
una disminucidn concomitante de unidades con V/Q ba
jas; todo esto produce una reduccidn marcada en la =
ventilacidn alveolar efectiva con retencibn de CO2. (3)

(23)(24)

4, - Alteraciones sistémicas:

Estas estan relacionadas primariamente con
la hipoxemia arterial e hipoxia celular. En estado =
agudo, los efectos del aporte insuficiente de oxigeno -
se desarrollan en forma temprana, ya que no ha habi
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 la disociacion de la -
oxihemoglobina por los hematies; tal como se ve en la
hipoxemia cronica, Como se dijo anteriormente, pue
de haber una alcalosis respiratoria que dafia o altera
alin més el transporte de oxigeno a los tejidos, des
viando la curva de disociacion de la oxihemodlobina ha
cia la izquierda. Cuando el edema pulmonar es seve
ro, se ve acidosis respiratoria y acidosis 14ctica final,

(1b)

MANIFESTACIONES CLINICAS Y DATOS DE L.ABO~
RATORIO:

Luego del insulto inicial, el cuadro se desarro
lla en un tiempo variable, que por lo general es de 24
&'@8 horas. Las manifestaciones clinicas iniciales -
pueden ser muy sutiles, tanto que puedan pasar desa
percibidas y consisten en taquipnea con incremento del
esfuerzo respiratorio y taquicardia. La auscultacidn-
de torax no es apr‘emlante v las radiografias revelan
solamente un patron reticular difuso; el analisis de ga
ses muestra una depresmn progeesiva de la tension de
02 con una disminucion moderada o severa de la pre
sion de CO9 en sangre arterial, el pH puede estarnor
mal, alto o bajo con una combmac1on de alcalos1s res
1r‘ator‘1a con acidosis metabblica, La presidon arterial
sistéemica puede estar normal o elevada y la PVC pue
de ser de algtn valor, pero a menudo es un indicador
errdneo de la funcidn del venticulo izquierdo,

La presidn en la arteria pulmonar puede ele —
varse, indicando un incremento ligero en la resisten
cia vascular pulmonar y edema intesticial temprano .
La presion_capilar pulmonar en cufia, con pocas exep.
c1ones se encuehtra normal o baja, indicando una fun
cibn ventricular normal, i
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Cuando el paciente no es tratado, o cuando -
son tr‘atados con una elevacion en la ‘fracci‘bn de O3 insg
pirado o si se utiliza ventilacion mecanica apresiones
armbientales; la enfermedad progresa a una hipoxemia
regractama con hlper'car‘bla terminal. Las radiogra
flas de tdrax mostratan entonces, consolidacion e infil
trados difusos y coalescentes, e incluso puede llegar
a una ausencia de espacios aereos. (24)(5)

Cuatro estados clinicos han sido descritos. El
primero €s completamente sutil v se caracteriza por
hiperventilacibn e hipocapnia, disminucion de la com
placencia pulmonar' v alcalosis respiratoria. Siel -
proceso continlia, el paciente progresa al estado segun
do,, durante el cual los pr‘oblemas respiratorios son
mas evidentes con h1per‘vent11ac1on persistente y seve
ra hipocapnia, hipoxemia pr‘ogr‘eswa y disminucion de
la complacenma pulmonar; ademéas, un aumento del in
dice cardiaco y evidencia de derivacion 1ntr'apu1monar
de sangre, indican un deterioro marcado de la funcitn
pulmonar. Las radiografias de torax son caracteristi
camente inespecificas en los dos primeros estados. =
Cuando avanza al estado tres, con insuficiencia pul
monar progresiva; y al estadio cuarto, con hipoxia =
terminal v asistolia cardiaca; puede observarse en las
placas infiltrados difusos con consolidaciton total cuan
do el cuadro es terminal. (4)

En resumen el SDRA posee un espectro de
severidad clinica que varia desde unadisfuncidn leve a
una insuficiencia pulmonar progresiva y potencialmen-
te fatal. FExiste una creciente evidencia de que si  se
identifican los pacientes en un estadio temprano (I yII)
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 funcion pulmonar comun =-

mente usados en pac1entes con SDRA tenemos la pre
sibn parcial de oxigeno, la relacion entre fa presidbn =
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parcial de oxigeno y la fraccibn de oxigeno inspirado -
(lf’aOz/F'I_Oz) la cual se encuentra disminuida, el gra
diente demox‘igeno alveblo=arterial elevado (Pj’f\_Oz—PaCE)
una presidon parcial de COg disminuida, volumen minu |
e elfavado, frecuencia respiratoria elevada y compla
cencia .pg.}mon'ar disminuida. De todos los anteriores,
la med.1'010n mas Util para demostrar el bloqueo en L:-;
captacion de O3, es la relacion entre la PaO2 y la FO
sobre todo cuando la condicidn clinica del paciente noz,
permita la insercidn de un cateter de Swan-Ganz. (4)

(5)

En resumen, el diagriostico clasico de SDRA -
usualmente requiere demostrar hipoxia, disminucibn -
de la complacencia pulmonar y un cuadro radioldgico -
compatible con edema pulmonar difuso. Es muy im
portante tomar en cuenta, la existencia de enferme — -
dad pulmonar previa y las alteraciones clinicas, datos
de laboratorio que pudiesen estar relacionadas (,:on la
enfermedad subyacente, circunstancias asociada vy/o
factor desencadenante del SDRA; &sto se puede esta
blecer por medio de una historia clinica cuidadosa 7y
un r}qetwuloso examen fisico, Sin embargo, sila te
rapia es in.stituida tempranamente y las conjlplicacio =
nes prevenidas, el inicio de un tratamiento empirico =
previo a un diagn®stico concreto, parece ser rézona

ble.
TRATAMIENTO:

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

1.- SOSTEN VENTILATORIO:

3 . La insuficiencia respiratoria debe ser tratada
intensivamente tan pronto sea detectada y loscriterios
para e_stablecer‘ la necesidad de sosten ventilatorio han
sido bien documentados y consisten en: Una frecuencia
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pespiratoria de 35 x!, lo que indica un gasto excesi
vo de energia en el trabajo de la respiracion, asi co
mo la presencia de pulmones rigidos; Un estado criti
co que es evidenciado por una capacidad vital menor
de 10 a 15 ec/Kg.; un esfuerzo inspiratorio menor de
25 cm. de agua; o una presidn arterial de O  menor
de 70 mm Hg. Tambi®én incluyen: Un gradiente alveo
lowartérial de Og mayor de 300 mmHg (a una FiOp de
100% ), una PCO, mayor de 55 mmHg, una relacion es
pacio muerto/vo%umen corriente (V3/ Vi) mayor del
60% , y una derivacidn de sangre de derecha a izquier
da (Qs/Qt) mayor de 15% . Todos los datos anterio
res, indican ya sea en forma individual o colectiva, un
estado respiratorio precario. Ninglin factor por si sg
lo es una indicacibn para intituir ventilacibn a presion
positiva; inevitablemente en el SDRA muchos de estos
factores esthn anormales. (5)

Si esth indicado, el soporte ventilatorio debe
llevarse a cabo por medio del uso de ventiladores de
volumen; ya que los ventiladores de presidn, variaran
el volumen periddico proporcionado de acuerdo a las
variaciones de la resistencia de la via atrea, del ren
dimiento pulmonar y resistencia de la pared toracica .
Adem%s algunos de los ventiladores de presion son in
capaces de proporcionar velocidades de corriente ing
piratoria capaces de lograr un volumen adecuado cuan
do la complacencia pulmonar esta reducida en extremo.

(5)(23)

2, = INTUBACION ENDOTRAQUEAL Y TRAQUEOSTO-
MIA:

Estos son necesarios para establecer un sosg
t5n ventilatorio dptimo., La intubacibn debe realizar
se por medio de un tubo oral o nasotraqueal; (28) . 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 presidbn de 20
em H20 a fin de evitar dafio isquémico a la trhquea. -

(28)(14c)

; Si despues de cuatro dias la condicidbn del pa
ciente no ha mejorado lo suficiente como para retirar
el soporte ventilatorio, el tubo debe retirarse y reem
plazarse por una traqueostomia. (4) Aln si existe =
tr‘au'ma toracico mayor, es preferible no usar traqueos
tomia, ya que ha demostrado tener menos complicacio
nes si es efectuada en forma tardia; fracturas méaxilg
faciales complicadas o cervicales son excepciones, en
las cuales esta indicada en forma inmediata. (5)(1£i¢)

(49)

Cuando se usa intubacibn endotraqueal prolon
gadaz se corre el riesgo de provocar ulceraciones; de
pendiendo de tiempo que ha permanecido el tubo. Se
presenta en el 14% de los casos y puede presentarse -
como fonci[uera, dléfagla, y varios grados de obstrug
cmn!d os lugares mas afectados son a'nivel de los afi

. P 4+ =
tenoi 1es y er}Pla region subglo’uca; encontrandose ede
ma, ulceracion y granulacion, (14c)

El trauma ocasionado por la traqueostomia, -
ocurre generalmente en el extremo del tubo pr‘ovo,can
do: fistula traqueoesofagica, lesidbn de arterias (lhhnomi
nada) y como secuela deformacibn de la trhquea por
fibrosis cicatrizal. (14c¢)(49) '

3.-PRESION POSITIVA AL FINAL DE LA ESP -
CION Y PREVENCION DE ATELECTASIA: A

‘ Quiza el avance mhs importante en el manejo -
de esta forma de insuficiencia respiratoria, ha sido
el uso de Presibn Positiva al final de la 'inp’ir'aci'én -
(PEEP). Los beneficios del uso de este tipo de sopor
te ventilatorio incluye: un incremento en la capacidad-
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funcional residual, reduccibn en la derivacitn intrapul
monar de sangre, aumento en la tension arterial de =~
oxigeno y un incremento en la complacencia pulmonar,
(3)(33)(17)(23) Otros autores han apoyado el uso de
Presidn positiva continua en la via atrea. (28) O =~
sea que el uso de presiones espiratorias por sobre la
presibn atmosferica, han demostrado ser de gran va
lor en el tratamiento de la hipoxemia presente en el

SDRA.

Por muchos afios se ha reconocido que el uso
de presiones elevadas en la via atrea, causa una elg
vacidn en la capacidad funcional residual,una disminy
cidn del gasto cardiaco y una disminucibn del Qs/Qt .
Si tomamos en cuenta que la PaO2 y el transporte de
oxigeno dependen de la magnitud del Qg/ Qg asl como
de indice cardiaco, podemos inferir que el uso de -
PEEP puede causar una disminucion significantes del
Indice cardiaco qiie puede sobrepasar los efectos be
neficiosos de la disminucidn del Qs/Qt . (24)(26)(28).

Engeneral, las indicaciones para instituir el
PEEP es guiada por la respuesta de la administracion
de oxigeno, asi tenemos, que esta indicado cuando no
se logra una PaO, de 60-70 mmHg. con una FiOjp del
50% , cuando se utiliza IPPV y cuando fallan otras me
didas para reducir la magnitud del "shunt" intrapulmg
nar. (14c)(28) La aplicacibn de PEEP se debe hacer
en base a la respuesta de la PaO9y (reflejadaen’el gra
diente alveblo arterial de Op), magnitud del "shunt" vy
la complacencia pulmonar. Pueden ser requeridas -
presiones positivas de 10-15 cms. de agua, (5)(11)(24),
aunque algunos autores recomiendan niveles elevados
de 20 ecm. de agua (15)(26)(28). El volumen corriente
(Vi) empleado ha sido de 10 a 15 cc/Kg de peso,  con
una frecuencia de 12 a 14 respiraciones por munuto,

(1b)(3)(4)(14c)(23)(24)(28)

El ventilador debe ser ajustado para gue el
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paciente, dependiendo de su estado, pueda proporcio
nar respiraciones adicionales; se recomienda ademas
una buena humidificacion del aire. (28) Ordinariamen

te la FiO9 inicial puede ser de 0.4 a 0.5. (5)(4)(15)(26)

Un pequefio numero de pacientes con respira
cidon asistida pueden hiperventilar espontaneamente vy
disminuir su PaCO2 por debajo de 30 mmHg.; cuando
esto ocurre, la sedacion con Valium, morfinao inclu
so bromuro de pancuronium, puede ser necesaria pa
ra reducir la magnitud de la hipocapnia. (4)(23)(24) -
(28) Si esto no resulta, la adicion de espacio muerto
artificial puede intentarse.

El incremento en la presion media en la via =
atrea es transmitida, en parte, al espacio pleural; es
to reduce el retorno venoso al corazon derecho con -
una subsecuente disminucion del debito cardiaco. (28)
La magnitud de este efecto es el resultado de diversos
factores tales como: el estado circulatorio del pacien
te, el nivel de presion aplicado al final de la espira
cion, de la complacencia pulmonar y la capacidad fun
cional residual del paciente en el momento en que el
PEEP es utilizado. Si una diminucion del indice car
diaco ocurre, se reduce el transporte de Og9, a pesar
de una mejora en la PaOg. Este efecto adwerso del
PEEP puede ser medido por la cuantificacion del con
tenido de Oy en la sangre venosa mixta (muestras de
la arteria pulmonar). Una disminucion de la  concen
tracion de 02 de esta muestra indica una reduccion en
el transporte de oxigeno por un indice cardiaco bajo.

Si el paciente esta hiper o normovolemico, una
=P . -
reduccion en el indice cardiaco o del contenido de 03
en sangre venosa mixta, indica un nivel excesivo de
PEEP. Si el paciente esta hipovolemico, la reduccion
» . rd
del indice cardiaco puede ser contrarrestada con la
. . Y] ~ . =P
administracion de liquidos hasta que la Presion arte
rial pulmonar en cufia indique normovolemia. Ademas,
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entre mas complacientes sean los pulmones, mayores.
serhn con efectos circulatorios del PEEP; por 10“ tan
to, en pacientes con SQRA cuyos pulmqnesdse encuepn
tran rigidos la aplicacion de niveles bajos de prezgtg;;

al final de la espiracion tendra un efecto leve

el indice cardiaco. (3)(5)(23)(24)

La segunda mayor compliicacifan del uso del
PEEP es el desarrollo de neumotorax y/o‘ neumome
diatino (28) secundario a un dafio a la arquitectura plil_]_._
monar, ocasionado por una presion intratoracica 163' e
vada, con un sobredistencion y ruptura de los _alveg
los menos afectados por el edema. La frecuencia con
que esto varia de un 10 a 15%.

Pneumotbdrax deberia ser considerado en cual
quier paciente que este recibi'er.ldo PEEP, que presen
ta un deterioro sUbito y dramatico de su es}aglo cl1n1go
y una vez hecho el diagnostico, un tubo toracico debe

ser rapidamen te colocado. Por 10' tanto, en los  pa
cientes que reciben PEEP, la mecanica _r‘esplr‘atoma v
ol intercambio de gases, deben ser medidos tres a

seis veces diarias y cada dia el PEEP debe ser descon
tinuado temporalmente y reevaluada su necesidad. (3)

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

Ya que el uso de ventilacibn mecanica puede~
provocar una depresidon mo’der‘ada o severa en la Pa(ctis)z,
lo que tiene un efecto deletero 'so.br'e el indice CEI‘t ia
co, consumo de ‘oxigeno y mecanica pulmonar‘. ntre
los metodos empleados para normalizar la_ Pa(_f';Oz en
un rango de 35 a 45 Torr, tenemos: Ventrlagnpn con
trolada a frecuencias respiratorias bajas, utilizando -
depresores respiratorios o relajantes musculares sis
temicos, adicion de espacio muerto al aparato de ven
tilacidbn tambien 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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patologia y fisiopatologia del SDRA, es la formacibn de
atelectasias con perdida de unidades de intercambio ga
sSeo0so .funcionales, la prevencion de macroy microate
lectasias puedfzn ayudar a interrumpir la tendencia de
los espacios aereos a colapsarse y evitar el desarrollo
de hlpo’)iemla pr‘.ogr‘esiva. Limitacibn localizada de la
expansion relacionada a factores como la posicibn se
creciones,derrame pleural, tambi®en provocan ér'e’as de
colapso. Con las atelectasias hay perdida de la surfac
tante y un incremento en las fuerzas de superficie que
hace la reexpansion dificil.

B Mechd?s preventivas incluyen ventilacibn me
canica, con volumenes corrientes elevados y/o hiper ‘in
flamacz}ones periodicas con una remocibn adecuada de
secreciones y terapia fisica. (3)(1b)(23)

Una supresidn rapida o prematura del uso del
P.I;ZEP, puede causar un rapide deterioro de la oxigena
cion, el cual es muy dificil de revertir. Una supresion
prematura del PEEP puede ser prevenido si las siguien
tes normas son seguidas: Estabilidad clinica del pacien
te sin evgienma de sepsis inicial o:sepsis latente; una
oxigenacion arterial adecuada (una Pa032/Fi0Og sobre
200 );’un incremento persistente en la presibn arterial -
de oxigeno en un periodo de 12 horas, combinado con
una complacencia pulmonar efectiva estable; una fuerza
inspiratoria menor de 15 Torr; una relacibn espacio -
rr}uer‘to/ volumen corriente menor de 0,6; una capacidad
vital mayor de 10 ml por Kg. ;

. Estos intentos para suprimir el PEEP no se
inician hasta que la FiOg es reducida a 0.4 6 menos,(4)

4. -CONTROL DE LA OXIGENACION:

En vista de que la hipoxemia asociada con el
SDRA a menudq es severa y letal, la oxigenoterapia es
siempre requerida. Sin embargo, el papel de la toxici
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dad de oxigeno en producir o acompafiar la insuficien—
cia respiratoria ha sido bien establecido.

Es dificil medir con precision la cantidad co
recta de oxigenacibn tisular, aunque para ello pueden -
utilizarse varios indices. La determinacion de la pre
sibn de O2 arterial es probablemente la medicion mg
nos informativa, aunque quiza la mas accesible y utili-
zada. Valoraciones mas precisas de la cantidad nece
saria de oxigeno son las proporcionadas por los calcu -
los del transporte de oxigeno y la medicidon o calculo de
la presidn de oxigeno venosa mixta. La oxigenacion ti
sular inadecuada puede maniferse también por aumento
de los niveles hemfticos de lactato y acidosis metab0li

Ca.

Si existe oxigenacidn tisular escasa, debe dg
terminarse su causa: Disminucibn de la presion de oxi
geno arterial, reduccibn del gasto cardiaco, disminy
cidbn de la concentracidbn de hemoglobina o aumento de
la afinidad de la hemoglobina para el oxigeno., Se acep
ta.un nivel adecuado en la presibn arterial de oxigeno -
de mas o menos 60 a 70 Torr, el cual depende  de la -
fraccibn de oxigeno inspirado, la cual no es recomenda
ble que sea mayor de 0.5; lo que se logra con el uso

del PEEP. (3)(23).
5.- MANEJO DE LIQUIDOS:

El balance de liquidos debe ser tan cerca de -
lo normal como sea posible; un volumen intravascular -
excesivo puede agravar la tendencia a la formacibn de
edema pulmonar y un volumen inadecuado puede cau
sar que el paciente sea mas sensible a los efectos del’
uso del DEEP. (33) Niveles elevados de hormona anti
diur®tica pueden presentarse durante el uso de ventila
dores mecanicos y esto puede causar confusiones en el
balance de liquidos. (33) Ademés, perdidas insensi --
bles de agua son dificiles de cuantificar y en presencia
de hipertermia, el monto de perdida adicional puede -
ser tan alto como 500 a 1000 cc al dia.
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g El control de ingesta y excreta debe de ser lo
mas escrupuloso como sea posible, I[.a determinacidn-
del peso corporal es un metodo excelente para el moni
toreo del balance de liquidos. Un paciente con una in
gesta calorica baja, deberia perder un tercioala mi
tad de una libra por dia; el mantenimiento o ganancia -
de peso es indicativo de una retencion de agua. Este
exceso de agua libre se equilibra entre los espacios in
travascular e intersticial a traves de todo el cuerpo; =
una cantidad extremadamente elevada se acumula en -
los pulmones, en los que los mecanismos para mante
ner una funcion hemodinamica normal de por si  estan

afectados. (4)(24)

Es crucial que la reposicion de volumen selle
ve a cabo en una forma juiciosa y apropiada, en base a
mediciones constantes de la presibn venosa central y
en el mejor de los casos, mediante la insercidbn de un
cateter de Swan-Ganz. La PVC y la P/A son indicado
res poco confiables de la terapia hidrica. Otros indi
ces mas sensibles del estado de perfusidn incluyen: -
temperatura cutanea, excresidn urinaria, niveles de
lactato serico y la presencia o ausencia de acidosis me
tabblica. La restauracibn de éstas variables a la + nor
malidad constifuye una meta mucho mhs valida para la
administracion de liquidos. (3)(23)

Los valores de la presibn venosa central no
proporcionan una indicacion valiosa de la presibn hi
d_r'ost"é.tica capilar, sobre todo en pacientes con anorma
lidades del corazon derecho y vasos pulmonares. In

formacion mucho més valiosa es la proporcionada por
las mediciones de la presidn parcial de la arteria pul
monar, las cuales pueden obtenerse en forma relativa —
mente facil, por medio de la colocacidn de un catbter -
en la arteria pulmonar permite tambi®n la extraccidbn -
de sangre venosa mixta, seglin se dijo antes. (3)(23)(33)

(28)
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Se deben administrar las cantidades suficien
tes de liquidos intravenosos para restaurar y  mantg
ner la perfusion de brganos clave, pero con el menor
efecto posible sobre la presion en _: 7ila arteria
pultnonar., Si esta presion alcanza los limites
superiores del valor normal (10 a 12 mmHg.) sin ha
ber conseguido la perfusidon adecuada, cabe considerar
el uso de agentes presores, (28) sin embargo, su -
uso debe ajustarse, siguiendo los indices de perfusibn
descritos con anterioridad. (3)(5)(23)

Los efectos relacionados con la administracion
de soluciones coloides y cristaloides, sobre los pulmg
nes, ha sido la mayor fuente de controversia. Se ha
demostrado en animales de experimentacion que la re
sucitacibn con soluciones coloidales, comparado con
soluciones cristaloides, pueden incrementar el conte
nido de agua del pulmbn, asi el uso de soluciones crig
taloides son preferidos clinicamente. Parece razona
ble sugerir que las soluciones cristaloides se adminig
tren precozmente en el curso del SDRA, sobre todo -
cuando es mas acentuado el aumento en la permeabili-
dad; y despus, sobre todo si la concentracion de pro
teinas sericas es baja, deben administrarse soliciones

coloides. (3)(23)(24)

Cuando se observa sobrecarga de liquidos, la
diuresis provocada con el uso I.V, de furosemide o
4cido etacrinico, resulta en un pronto incremento en
la Pa0O2 vy una disminucidn en el gradiente alveolo- ar
terial de oxigeno. La accidbn de éstos es sistemica y
no se limita solamente a movilizar agua de los pulmo
nes; lo que puede provocar una disminucion rapida del
volumen vascular. Esto introduce el riesgo de com
plicaciones como hipovolemia recurrente, necrosis tu
bular aguda y complicaciones tromboembblicas. Por
esta razbn las indicaciones para el uso de diureticos -
debe ser restringida a casos en los'que la sobrecarga
de liquidos es patente y cuando el edema pulmonar bur
bujeante se ha establecido. (1b)}(5)(13)(16){(24)
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6.- USO DE ESTEROIDES:

El papel de los esteroides en el tratamiento =
del SDRA es altamente 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 Utiles mejorando la oxigenacidn vy en
la resolucion de edema; asi como en la prevencion vy
tratamiento de este proceso no importando la causa -

etioldbgica. (11)(24)(33)

Otros creen que el uso rutinario de esteroides
pu_ede.n alterar los mecanismos inmunolbgicos y dis
minuir la resistencia a la infeccibn, sin ninglin  efec
to beneficioso. (5) Sin embargo, algunos autores -
han utilizado los glucocorticoides en el tratamiento -
del m(:,mbolismo pulmonar graso, shock septico o aspi
racidbn de jugo gdstrico, (4)(16) aunque la eficacia v
los estudios sobre los efectos terapduticos de los mis
mos no son del todo convincentes., (3)23)(33) i

. Se ha postulado que el uso de esteroides pue
de disminuir los efectos a largo plazo del dafio pulmo
nar severo y reducir la cantidad de fibrosis que se de
sarrolla en los sobrevivientes. (3)(23) i

7.-USO DE ANTIBIOTICOS Y HEPARINA:

El uso de antibibticos en forma profilactica, so
Pre todo lc?s de amplio espectro, es condenado; ya que
esta practica puede resultar en el desarrollo de cepas
bacter:lanas resistentes. Pero el uso de antibibticos -
especificos indicados en base de tincidn de gram, cul
t1vo§ c%e esputo seriados y pruebas de sensibilidad, son
administrados cuando existe infeccibn pulmonar. (4)(5)

(16)(33)

3 . P . .

: La comphcagmn méas frecuente del tipo infec
cioso, es la neumonia. Neumonia fulminante . debida
a germenes patogenos resistentes como la Pseudomo -
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" traves de una microtoracotomia o biopsia

na, generalmente son secundarias al uso indiscriming
do de antibibticos profildcticos de amplio espectro.Se
piensa en neumonia, cuando la tincion de gram mueg
tra leucocitos y alglin gérmen infeccioso, ademas que
el paciente desarrolle fiebre y: cuando lasradiografias
de tbrax muestren alglin cambio especificocompatible;
muchas veces se logra documentar infeccidn del pa
renquima pulmonar por medio de biopsia pulmonar, a
transbron
quial. Hay que tomar en cuenta que la simple coloni
zacibn traqueal, en presencia de un tubo, no es indica
cidn suficiente para el tratamiento antibibdtico.

Muchas neumonias que complican al SDRA -
son causados por aerobios gram negativos, como pseu
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 dafio a la membrana alveolo- capi
lar, es la liberacibtn de aminas vasoactivas por parte
de microembolos en la circulacidn pulmonar. (33) Asi
tenemos que alteraciones de la coagulacibn pueden te
ner efectos cardiopulmonares en el periodoprevio o poge
riormente en el curso clinico del SDRA, desarrollan
dose coagulacidn intravascular diseminada. Aunque =
no hay un acuerdo general, se cree que si no hay nin
guna contraindicacibn, los pacientes que reposan en
cama con enfermedad critica deben ser anticoagula- =
dos., La heparina debe ser administrada en dosis su
ficientes para producir la prolongacion del tiempo par.
cial de tromboplastina en forma significativa. (3)(4)(5)
(13)(23)(24)

El riesgo de complicaciones hemorragicas no
se relaciona directamente con’'la dosis de heparina, pg
ro probablemente es debido a otras variables como -
una funcidn plaquetaria normal; es por esto que se de
be demostrar - funcibn normal previo al tratamiento
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con heparina, (4)(5)

Aunque h.-:}y poca experiencia clifiica disponible,
drogas para suprimir la funcion plaquetaria pueden -
ser utilizadas como una alternativa a.la  anticoagula
cion, Sg recomienda el uso de dextrdn de peso mole
cular bajo, (3),(5), por su efecto homeopatico en modi
fw‘ar‘ la agregaci'&n plaquetaria, en casos en que la he
prina estd contraindicada y el riesgo de tromboembo
lismo parece ser elevado; la dosis inicial consiste en
dos unidades en.las primeras 24 horas, seguido por
una unidad diaria. (5) : g )

8. - OXIGENACION EXTRACORPOREA:

El uso de oxigenacitn extracorpbrea por medio
de r'equ’ador- de membrana, ha llegado a constituir
una medida de tltimo recurso en aquellos casos en u;
fracasan las medidas de soporte anteriormente des?:r'i

tas. (3)(23)(33).

: _Se ha sugerido el uso de lavado pulmonar sa
lino mientras el paciente es mantenido en el respira
dor de membrana. Se cree que la proteinosis alveolar
r?sponde a esté;-, tipd de tratamiento y evita que el  de
posito de proteinaspueda provocar la formacibn de
membranas hialinas. (5) Otras medidas para pro
veer soporte a los pacientes con insuficiencia respira
toria en el futuro, pueden consistir en la respiracibn -
de un liquido con hidrocarburos fluorinados, como el
FX—SO. Se ha probado posible ventilar pulmones de
1;a.mmales con estas soluciones experimentales por -
cloer?[i%stot.anée;?gos, como8horas con restablecimjento

SECUELAS Y PRONOSTICO

Bk I&.als secuelas a lgrgo plazo, vistas en sobrevi
les el SDRA, han sido pobremente documentadas
¥y solamente pocos estudios aislados sobre ia funcibn
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pulmonar han sido reportados. La informacibn disponi
ble sugiere que, aunque fue un dafio respiratorio seve
ro, la funcibn pulmonar puede retornar esencialmente a

niveles normales.

Radioldgica e histoldgicamente indica cambios
fibrbticos permanentes, asociados con cambios funcio
nales reversibles. Parece ser que un aumento en los
conocimientos de la fisiopatologia y tratamiento del -
SDRA, puede aumentar el pronostico, logrando que la
funcidn 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 pa
cientes afectados de este sindrome , tratados en el Cen
iro Madico de la Universidad de Colorado y todos coin
cidian en cuanto mas grave es el proceso, peor es el
pronbstico. Se ha reportado, adembs, una superviven
oia del 33% en los pacientes sometidos a oxigenacion ex

tracorporea. (15)(23).

En un estudio en que se relacion© los cambios =
histoparoldbgicos con el curso clinico y sobrevivencia~-
‘de pacientes afectos de este sindrome, (7) concluyeron
que en los pacientes que presentaban derivaciones intra
pulmonares de sangre fijas sin respuesta al PEEP, asg
ciada a hemorragia v edema acentuados, mostraron un
pronbstico de sobrevivencia del 18% . Cuando las alie
raciones anatomopatolbgicas eran similares, aunque -
menos graves, con respuesta al PEEP adecuada, el
48% lograron sobrevivir.

Por Ultimo, los pacientes que hablanpresentado
“fibrosis pulmonar acentuada y una escasa respuesta al
PEEP, presentaron un mal pron0stico y sblo el 23% lo
graron sobrevivir,




OBJETIVOS

GENERALES:

1, = Conocer en forma general la fisiopatologia del -
edema pulmonar asi como susbases anatomicas.

2.~ Definir el Sindrome de Dificultad Respiratoria del
Adulto,

3. - Aplicar los conocimientos tedrico-practicos alcan
zados por otros autores sobre el SDRA en el anali
sis de los pacientes diagnosticados y tratados en
nuestro medio,

ESPECIFICOS:

1.~ Resumir en forma general las bases anatomicas -
del edema pulmonar,

2. - Resumir la fisiologia normal y patologica del inter
cambio de liquidos a nivel pulmonar,

3. - Definir las diversas etiologias, asi como.las vias
fisiopatologicas que conducen a la formacibn 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 aspec
tos: Fisiopatologia, manifestaciones clinicas, cri
terios diagnosticos, plan terapeltico y pronbstico.

5, = Entre los casos revisados, establecer la etiologia
mas frecuente en el diagndstico de pacientes trata
dos en nuestro medio, asi como cuadro clinico, da
tos de laboratorio, tratamiento y evolucion; de -
manera ilustrativa.
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6. - Enfatizar la importancia que tiel}e el diagnostico y
tratamiento temprano en el pronostico de estos pa
cientes.

7. - Dejar bases que sirvan como punto de partida pa

ra investigaciones futuras, que sobre el tema se
realicen en:nuestro medio,
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HIPOTESLS

N"EL. SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA EN
EL ADULTO ES UNA ENTIDAD MAL DEFINIDAD, Y
DESDE EL PUNTO DE VISTA DIAGNOSTICO, POCO

CONSIDERADA EN NUESTRO MEDIO HOSPITALARIO",

NEL, SDRA POSEE UN CUADRO FISIOPATOLOGICO -
UNICO, LO QUE HACE INDIVIDUALIZAR SU TRATA_
MIENTO SEPARANDOLO DEL TRATAMIENTO DE
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. Entr‘e otros te
nemos una muestra de casos en los cuales se d1agnost1
cb edema pulmonar sin causa cardiaca 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 revision
estuvo restrigida por los siguientes factores: a) d1spon1
bilidad de papeletas clinicas. b) integridad de las mis
mas. c¢)presencia de edema pulmonar conjuntamente -
con alteraciones cardiacas en el momen to del Dx. d)
libros de registro incompletos. Por lo anterior se pre
sentaran los casos en conjunto, de manera retrospecti
va, solamente para ilustrar 'y completar‘ los objetivos
establecidos., Los pasos a seguir seran:

- Recopilacion de datos de papeletas clmlcas

- AnAlisis de los mismos en base a la revision  biblig
grafica ( articulos recientes al alcance )

- Depuracibn y analisis de los datos recopilados.

- Interpretacion y conclusibn.

- Elaboracion del informe final.

- Revisidn del mismo por asesor y revisor,

Entre los recuros tenemos: area fisica de am
bos hospitales, archivos clinicos, papeletas, bibliote
cas, libros de textp, revistas. Con una subvencion per
Sonal y un tiempo de 8 meses aprox.
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RESUILTADOS

De estos casos, encontramos que seis pacien
tes (75% ) correspondian al sexo masculino y dos (25% )
al sexo femenino. Las edades flucthan entre los 13
v 56 afios, lo que no muestra un patron definido res
pecto a edad y sexo, tablas1 y 2, b

Los diagnGsticos con los cuales fueron ingre
sados los pacientes, se registran en la tabla 3 donde
observamos que del total, cinco pacientes no presenta
ban enfermedad pulmonar primaria al momento de su-—
ingreso y los restantes, uno presentaba enfermedad -
pulmonar cronica, otros dos presentaban alteraciones
pulrpona}"es agudas causadas por inhalacidon de gases y
aspiracion de agua dulce.

; La mayoria de los pacientes desarrollaron los
sintomas respiratorios durante los tres primeros dias
de ho,spitalizacif:)n. En algunos la instalacion fue brus
ca e inmediata y en otros insidosa y tardia. Entre las
manifestaciones clinicas mas comunes tenemos: ester
tores (100% ) taquicardia (87.5% ), taquipnea (75%) ,
disnea (62.5% ), cianosis (50% ), otros sintomas fre
cuentes: inconsciencia, hipoventilacion y matidez, y
fiebre; tal como aparece en la tabla 4; La duracidon
del cuadro clinico agudo oscild entre 3 v 6 dias.

La distribucion de las etiologias se esquemati
zan en la tabla 5, el 58% correspondieron.a embolia
grasa ‘secundar‘ia a fracturas de huesos largos, v el
resto intoxicacibn por hidrocarburos, sobrecarga de

volumep, asfixia por inmersidon y un caso de causa no
determinada.

En cuanto a los medios diagn0sticos utilizados,

tenemos la r‘.adiogr'af'ia de torax encontrandose que el
100% de pacientes presentaban en la placa un infiltrado
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intersticial difuso en los primeros 3 dias de hospitaliza
cidn, hallazgo sugerente de edema pulmonar. Solo en
un caso, ademés del infiltrado fifuso se observo la for
macidn de un pequefio derrame al 5to. dia. tabla 6. -
Otro de los metodos utilizados en estos pacientes, fue
la medicidn de gases arteriales; encontrando que sbtlo -
en cuatro pacientes se efectud la gasometria, en los -
cuales todos mo straban una hipoxemia inicial (PaO2 me
nor de 70mmHg. ), hipocarbia inicial (PCOg menor de
35 mmHg. ) y un pH normal en dos pacientes, en uno al
to v en otro bajo. tabla 7.

Otro parametro interesante fué la medicion de
las concentraciones de hemoglobina, encontrando  que
la concentracion en la mayoria de pacientes se encontra
ba entre limites normales. ver tabla 8. Se analizo ade
mas, el recuento leucocitario y formula, econtrandose
que el 62.5% de los casos tenia un recuento mayor de
10, 000 x mm3 por lo general a expensas de neutrofilos,
posiblemente relacionado con el riesgo de infeccion.

El tratamiento se esquematiza en la tabla 10,en
contramos que el 87.5% recibi® oxigenoterapia y este
. - - p d - o P . A *
roides, el 75% recibid algun antibidtico asi como resplL
racion asistida con IPPV y manejo con diseccion de ve
& ra . . B gt A
na, el 62.5% se le administro lanicor y diureticos tipo
Lassix, otro tipo de tratamiento incluyd la administra
cidn de broncodilatadores, heparina, traqueostomia e
incluso transfusibn sanguinea.

Las indicaciones encontradas para el uso de es
teroides fueron: insuficiencia respiratoria severa rebel
de en tres pacientes, embolismo graso en dos, embolia
severa un paciente y otro por ya estar recibiendo este
roides. El uso de antibibticos fue apoyado por la sospe
cha de infeccibn, manipulacibn quiriirgica, aspiracion-
de agua contaminada y la existencia de fracturasexpues
tas y potencialmente infectadas; variando el tipo de an
tibibtico dependiendo de la sospecha clinica de los ger,

67




menes responsables. Las indicaciones del uso de dj
gital incluye: sobrecarga de volumen, presencia de =
una PVC elevada y otro con taquicardia severa con em
peoramients > del cuadro clinico. La respiracidn asis
tida con respiradores de presion fue usada en el 57% —
de 135 casos, como IPPB continuo, con una Fi0s que
vario de un 0.4 a 0.7, con un tiempo minimo de” dura
cion de 12 horas hasta 120 horas como maximo; el
tigmpo minimo correspondi® a un paciente que falle
cio. Para el retiro de la respiracibn asistida, se to
mo en cuenta los siguientes parametros: estado de -
conciencia, mejo ria del cuadro pulmonar; ausencia de
cianosis, disnea y/o taquipnea; siendo pocos en los -
que se tomaron enccuenta los gases arteriales. (50% )

Tenemos que después del tratamiento con s
IPPB los valores de la PaOj no fueron menores de 70
mmHg. menos un paciente que falleci®; los valoresde
PCQZ mejoro en un solo paciente, en el resto perma
necio por debajo de 35 mmHag. ; el pH se conservd nor
mal en los casos que sobrevivieron. Tabla 7. N

) . . . [
En cuanto al pronbstico, siete pacientes sobre

yivier‘on y uno fallecid de insuficiencia respiratoria -
irreversible fon un 12.5% de mortalidad en nuestra ca
sust1_ca}. Las complicaciones en los pacientes que so
br*ev1v1er_‘on fueron: uno neumonia bacteriana, otro -
rleumomediastino, neumopericardio y enfisema subcu
taneo (uso de traqueostomia) y el fltimo presentd ma
nifestaciones de edema cerebral debido probablemente
a.algur}a alteracion hidroelectrolitica y/o anoxia pre
via al ingreso, ninguno de lo cual se documentd. . Quie
ro hacer constar ‘que la simple sospecha de sobreinfec
cion no se tom® como complicacidn. Tablas 13 y 12..
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DI SCUSION

L.a existencia de pocos casos, en los que se des
cribio el SDRA nos da una idea, un poco atrevida, de
que esta entidad no es tomada en cuenta en el diagnosti
co de pacientes con insuficiencia respiratoria aguda, si
tomamos en cuenta la amplia etiologia. Otros factores
que podriamcs asociar, serain una relativa deficiencia-
en los metodos de diagn0ostico y como se dijo anterior
mente a una falla en los metodos de registro de pacien
tes,

Tenemos tambi®n que aunque en la literatura re_
visada no establecen predominancia por sexo, en esta
revision se encontrd un predominio del sexo masculino,
lo que considero poco significativo por el reducido nlu
mero de casos. Ademas la amplia distribucion etarea
apoya lo ya revisado. Hay que considerar que estas -
dos variables, sexo y edad, dependen en Ultima instan
cia del comportamiento epidemiolbgico 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 desa
rrolld como complicacibn de otra enfermedad prima
ria; la excepcion fueron dos casos en los que el motivo
de ingreso fue una insuficiencia respiratoria evidente .
En todos los pacientes se documentd un.cuadro de ede
ma pulmonar sin causa cardiaca aparente; atribuyendo
se la etiologia en cuatro casos a embolismo graso se
cundario a fracturas de huesos largos, que como ya sa
bemos es una de las causas de dafio a la membrana al
veolo capilar. Cosa muy similar ocurrit en los casos
de inhalacibn de hidrocarburos, por dafio toxico direc
to, y en la aspiracidon de agua dulce, por un dafio osm&
tico a dicha estructura; todo lo cual incrementa la per
meabilidad contribuyendo a la formacion de edema pul
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monar. En el caso en que se reportd sobrecarga de
volumen, el edema pulmonar se puede explicar por
un aumento en la presibn hidrostatica con disminucibn
en la presion oncotica; este presentaba una PVC nl, -
que como ya vimos es un parametro poco adecuado, y
no se documentd hipoalbuminemia. Solo en un casé) la
causa p]f‘imar’ia no fue determinada, pero la sospecha-
de sepsis a gram negativos, era muy fuerte, pero no
se comprobo,

En los casos en los que se sospech® embolia -
grasa, la instalacion del cuadro de insuficiencia respi
r‘ator‘ia.fue en promedio 72 horas y fueron éstos los -
que no ingresaron con ese cuadro. En otros el cuadro
fule t;emprano y subito; o sea que, el comportamiento -
c%lnlco debe ser analizado por separado en forma indi
vidual en cuanto a etiologias se refiere. 3

o Como un comln denominador, el cuadro radio
logico de infiltrados interticial e intiltrados de tipo
coPgestnf?, estuvo presente en todos los pacientes;
asl tambien la formacion tardia de un pequefio der'r'e;

me que no se estudid., Todo esto como un reflejo del

des_eqmlibr'io de fuerzas en el intercambio de liquidos
a nivel pulmonar,

Como fue establecido en la revision de literatu
ra, la al.ter'acif)n de los gases consisten inicialmente —
en una disminucion del PaOy y de la PCOjy; posterior
mente si el cuadro empeora, la PaO2 baja mas y la -
PQOZ aumenta. En los casos en los que fueron estu
d1ado.s-}os gases arteriales, se cumplia la primera -
condicidn, lo que constituia un criterio mas que apoya
ba el .d’lagnéstico de SDRA. Fuera de lo anterior, -
en ningun caso se efectuaron test para evualar la fun
cion pulmonar como: la relacion de la PaO3 y la FiOz—,.
gradiente de oxigeno alveblo arterial, espirometria 'y
estudios de complacencia pulmonar. -
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Otro parametro importante en el manejo de s
tos pacientes, es la medicion seriada de las concentra
ciones de hemoglobina; y que como es logico suponer,
cuanto menor sea la concentracibn, menor sera el
transporte de oxigeno que de por si esta alterado en
estos pacientes. En los casos estudiados, nohubieron

- controles fidedignos, lo que dificulta el efectuar un -

analisis sobre el transporte de 02; solo en el caso de
anemia hemolitica, los valores eran obviamente ba
jos requiriendo uso de transfusiones.

En la revisidn realizada no se determina que
una alteracidn en el recuento leucocitario y formula -
diferencial fuese caracteristica de este sindrome; pe
ro en los casos estudiados, fue necesario analizarlos=
para descartar un-proceso infeccioso acompafiante de
origen pulmonar como no pulmonar, Ej: fractura ex
puesta potencialmente infectada, aspiracion de liquido
contamin ado. Se encontrbd leucocitosis en seis de los
casos, ademéas con predominancia de neutrofilos, lo
que hace pensar en un;proceso acompafiante, que aun
que no se document®d; hacia obligatorio la antibiotera -
pia.

Como fue establecido anteriormente, el uso co
rriente de anticoagulantes tales como heparina en dg
sis adecuadas, esth indicado en pacientes que padecen
enfermedad grave y que permanecen mucho tiempo en
reposo, por el riesgo de tromboembolismo con libera
cibn de macro y microémbolos hacia la circulacionpul
monar con dafio a la membrana alvebdlo capilar. En
los pacientes estudiados, solamente dos casos recibig
ron anticoagulacidn, siendo sus indicaciones: sospecha
de microembolismo en uno y en otro tromboembolismo
pulmonar. En estos se comprobd que la funcidn he.
mostatica era normal antes de administrar los  anti

coagulantes.

Digital y diureticos fueron utilizados en los pa
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cientes’ que presentaban un fallo aparente de bomba el
cual fue sospechado por taquicardia y presiones V:ano
sas’centr‘ales ligeramente elevadas, la cual no es un
parametro adecuado para evaluar la funcibn cardiaca -
Izqt}'ler'da, Esta medicidbn juntamente con la cuantifi
cacion de la presitn arterial sistemica fueron los tini

L4 - 3 oq e
cos parametros hemodinamicos utilizados en estos pPa
cientes, -

. Tres de los pacientes presentaron complica
ciones como neumonia bacteriana, edema cerebral se
cundario a posible trastorno electrolitico, y por filti
mo corr}pllc;aciones propias de la traqueostomia (neu
momediastino, neumopericardio v enfisema subcuth
neo; que segun la revisidn son las esperadas, )

_ Se encontrb una mortalidad del 12.5% la cual
si 1{;1 comparamos con la reportada en otros centroses
pec1a112adc_>s en medicina critica de otros paises, &ste
e_sndenr}?smdo bajo, probablemente debido a una ’ iden
t1-flcac1on inadecuada de los casos y "a un numero redu
cido de los mismos. Serian necesarios estudios mas

a.mpl@os para establecer una tasa de morbi-mortalidad
fidedigna.
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CONCILUSIONES

La difusidn bibliografica y los datos estadisticos
sqbr‘e el SDRA es escaso en nuestro medio,

Aungque el estudio de la prevalencia e incidencia
de este sindrome no fue objeto de este trabajo,
el numero de casos fue muy reducido tomando
en cuenta la diversidad de etiologias. Esto pue
de reflejar que el diagnbostico no se sospeche, o
a una falla en los metodos de registro de pacien
tes por diagnostico.

Del total de casos el 87.5% de las etiologias -
sospechadas, correspondian a las estudiadas al
inicio; quedando el resto en forma indetermina-
da.

En la casuistica presentada, el cuadro clinico -
se establecid de 24 a 72 horas del insultoinicial
v las manifestaciones clinicas principales fue
ron: disnea, taquipnea, aparecimiento de ester
tores congestivos a la auscultacidn,disminucidn
de la complacencia pulmonar y aumento en eles
fuerzo inspiratorio.

Los principales instrumentos de diagn0stico en
el estudio de estos pacientes fueron: a) radio
grafias de torax que mostraron aparecimiento
de infiltrados intersticiales difusos que  evolu
cionaban hacia infiltrados tipo congestivo. b)
gases arteriales en el 50% de pacientes, loscwa
les evidenciaron inicialmente hipoxemia con hi
pocapnia, que evolucionaba hacia hipoxemia se
vera con hipercapnia y un pH impredecible, Es
to apoya el diagnostico de SDRA, aunque no se
evaluaron otros criterios.

73




10,

13

74

Los valores elevados de leucocitos observado—
en la mayoria de pacientes no tiene importan -
cia diagn0stica con respecto al sindrome; ésto
no sucede cuando se sospecha una etiologia in
fecciosa o cuando se sospecha un proceso ir_-l_\
feccioso asociado.

La administracidon de O2 a una FiO3 de 0.4 -
0.6 por medio de IPPB, adem&s de intubacibdn

y/ o traqueostomia, mostrd tener un efecto be
neficioso sobre la hipoxemia de los pacientes -
estudiados; lo cual se demostrd por la mejoria
de los gases arteriales despues de su uso en -
los pacientes que tenlan gasometrias de con
trol. Deben de efectuarse estudios mas rigu
rosos evaluando este fenbmeno, ya que lo que
recomiendan en la literatura es el uso de PEEER
que fisiologicamente es mejor.

La administracion de esteroides se efectud en
forma empirica, asi tambi®n la administracibn
de antibibticos en base a una sospecha clinica~-
sin eomprobacidn bacteriologica. FEl aparente

4 = A :
efecto beneficioso de estos deber ser estudia-
do en forma més cuidadosa,

El uso cutinario de digitalicos es muydiscutido
en estos pacientes, deben de tenerse una ima
gen mas fidedigna de la funcidn del ventriculo—
izquierdo; ya que teoricamente el uso de digi
tal no es beneficioso en estos pacientes,

El porcentaje de muertes (12.5% ) parece ser -
poco significativo ante el escaso nfimero de ca
sos diagnbsticados, y serfa necesario estu
di6s prospectivos a gran escala.

Logicamente debe tenerse presente que el cua
dro clinico de estos pacientes puede variar -

12, -

grandemente, dependiendo de la entidad a59cia~
da o desencadenante; y debe sospecharse siem -
pre este sindrome cuando alguna entidad de l.as
estudiadas se asocie con dificultad respiratoria
de etiologia obscura.

Podemos concluir por ultimo, que cualquier en
tidad o agente que sea capaz de producir un d_e;
fio a la membrana alvedlo-capilar, puede consi
derarse agente etioldbgico de este sindrome.
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RECOMENDACI ONES

Es necesaria la ejecucibn de estudios mas me
ticulosos con el fin de poder definir la magni
tud del problema, respecto a su incidencia v
tasa de mortalidad.

Recomendamos los controles seriados de ga
ses arteriales en pacientes con dificultad res
piratoria de cualquier etiologia; esto tiene im
portancia no solo diagnbstica sino tambi®n pa
ra el control de la terapéutica respiratoria,

Es necesario un mejor control de la funcidbn -

cardiaca basado en la medicibdn de la presion -

de la arteria pulmonar en cufia, presion arte

rial sistemica y el uso de los” indices de perfu
] . E-

sion ya estudiados. Esto debe efectuarse en

todo paciente que se presente con edema pul

monar,

La administracibn de antibibticos debera de sr
basado en estudios bacteriologicos; ahora bien,
si el estado del paciente no permitiera la es
pera, la administracion deber& estar de acuer
do a la sospecha clinica, sin dejar de efectuar
el estudio bacteriolbgico, ya que la antibiotico_
terapia puede modificarse seglin los resulta
dos del estudio,

Recomendamos que en la terapia ventilatoria —
de éstos pacientes seanutilizados ventiladores
de volumen méas que de presion, puesto que
estos Ultimos pueden resultar inefectivos cuan
do el "shunt" intrapulmonar es muy severo y
la complacencia pulmonar sea muy reducida .

Es por lo anterior que se ha usado el PEEP.

Es necesario para documentar y valorar la evo
lucibn clinica de estos pacientes, el uso deprue
bas de funcion pulmonar como: l’a rel. Pa_OZ/ -
Fi0O2, gradiente de oxigeno al‘veoloc-artemal y
la medicion de la complacencia pulmonar.
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ANEXO

TABLA 1I:

Tabla que representa la distribucibn por sexo,
de los casos revisados en los hospitales Militar Cen
tral y General San Juan de Dios seglin revision,

SEXO TOT AL PORCENTAJE
Masculino 6 5%
Femenino 2 25%
TOTAL Lo "B 100%

TABLA. 2:

Tabla que representa la distribuciton por edad -
de los casos estudiados enllos Hospitales Militar Cen
tral y General San Juan de Dios. Segln revision du
rante el tiempo ya estipulado.

EDAD (afios) CASOS PORCENTAJE
0 a 20 4 50%
21 a 40 2 25%
41 a 60 2 25%
TOTATLS 8 100%

Fuente: Investigacibn personal de archivos.
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TABLA 3:

Tabla que representa la distribucidbn de los =
diagnOsticos de ingreso seglin cada caso estudiado de
la revisidn efectuada.

CASO DIAGNOSTICO DE INGRESO
CASO sleeseceie.. .. Enfermedad Pulmonar Obstrue
tiva Cronica Diabetes, '
CASO 2............Politraumatizado,

Fractura de Huesos Largos.

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

CASO 4............Politraumatizado.
Fractura de Huesos Largos.
Amputacidn por aplastamiento.

CASBO 5.

«++...Intoxicacitn por Hidrocarburos.
Neumonitis quimica.
Pulm©n de Shock,

CASO 6..cvvenn... Politraumatizado.
Fractura de Huesos Largos.
Conmocidn cerebral.

CABO Ty iineses welnemia Hemolitica.
Sindrome de Cushing latrogenico

CASD 8............Inmersidbn en Agua Dulce.
Neumonia por aspiracidn.
Sindrome convulsivo.

Fuente: investigacibn personal de archivos -
, clinicos,
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TABLA 4

_—

fec
En

-2

un revision e

tar Central vy General San Juan de Dios.

td

P

bucidn por tiempo de inicio de las
Seg

i

tes con SDRA.

Tabla que representa la distr
manifestaciones clinicas de los pacien
i

tuada en los Hospitales Mil

L

el periodo estipulado,

L
100%

72 Hxras +d 2H. . Total .

lhgreso 48 Horas

Manifestaciones Clinicas

8

Estertores

87.5%
75.0%
62.5%
50. 0%
50. 0%
50. 0%
37.5%
37.5%
25.0%
25.0%

7
6
5

Taquicardia

Taquipnea

Disnea

4
4

Cianosis

Inconciencia

4

P

Hipoventilacion

Matidez
Fiebre

3
3

2
2

X

Hipotension

Aleteo nasal ytiraje sev.

i

Fuente: Datos obtenidos de los registros clinicos.




TABLA _5:

Tabla que representa la distribucidtn de las
etiologias atribuidas de la revision de casos en los

Hospitales Militar Central y General San Juan de Dios;

durante el periodo estudiado,

ETIOLOGIAS CASOS %
Embolia Grasa 4 50.:0%
Intoxicacion por hidrocar
buros il 1.2:.5%
Sobrecarga de Volumen 1 12.5%
Inmersion en Agua Dulce 1 12.5%

- No determinada 1, 12.5%

TOTAL 8 100, 0%

Fuente: Datos obtenidos de registros clinicos.

TABLA 6:

Tabla que representa las alteraciones radiold
gicas seglun tiempo de aparecimiento, de los casos es
tudiados con SDRA en los hospitales Militar Central y
General San Juan de Dios. Durante el periodo determi

nado.

ALTERACION Ingreso . 48 Horas + de 48 Hrs.
Infiltrado Intersti

cial Difuso 2 6 -
Derrame Pleural - - - ],

Fuente: Datos Obtenidos de registros clinicos.
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TABLA T7:

Tabla que representa la pr‘esj%r} parcial de oxi
geno arterial, presion parcif;,l de dioxido Sie carbono y
pH sanguineo, antes y despues del tratamiento. Revi
sibn efectuada en los Hospitales Militar Central vy  Ge
neral San Juan de Dios.

PaOy (mmHg.) Inicial (casos Despuesde Tx (cascs)

0 a 50 2 =

s 10 2 L

71 a 100 o 2 ;
+ de 101 e 1

Pa COg (mm Hy)

0 a 35 4
36 a 45
+ de 46 - =

=W

pH sanguineo

normal
acidosis
alcalosis

1 P w
i+

=

T Fallecid

. N » .
Fuente: Datos obtenidos de los registros clinicos de -
los casos en los que se efectud gases arterig

les.
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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
riodo establecido. b

Hemoglobina (gr./dl.) CASOS %
menor de 10 2 25.0%
de 10a 16 6 75.0%

TOTAL 8 100. 0%

Fuente: Datos obtenidos de registros clinicos.

TABLA 9:

Tabla que representa la distribucidn del re
cuento leucocitario y formula diferencial de los casos
estudiados. Hospital Militar Central y General San -
Juan de Dios.

Recuento (mm3) Formula normal Linfoci Nputro-
tosis filia

menos de 5000 1 - -

5000 a 10000 - il -

10000 a 15000 - - 2

mas de 15000 = = 4

Fuente: Datos obtenidos de registros clinicos.
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TABLA 10:

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

TRATAMIENTO CASOS . %
Oxigeno 7 87.5%
Esteroides 7 87.5%
Antibibticos 6 75.0%
IPPV 6 75. 0%
Digitdlicos b 62.5%
Diureticos 5 62.5%
Heparina 2 25.0%
Bronco dilatadores 2 25.0%
Traqueostomia 2 25.0%
Otros (Diseccion de Vena.
control de Liquidos) 6 75.0%

Fuente: Datos obtenidos de registros clinicos.

TABLA 11:

Tabla que representa el tiempo de uso de IPPV
necesario en los pacientes estudiados.

TIEMPO (horas) CASOS
menos de 24 2%k
25 & 48 3
40 g -
mas de 72 2

Fuente: Datos obtenidos de registros clinicos.

S : Fallecio.

85




TABLA 12 :

Ty Tabla que representa la mortalidad de la
suistica estudiada,

PRONOSTICO

CASOS %
Sobrevivieron 7 67..5%
Fallecieron 1 12.5%
TOTAL 8 100, 0%

Fuente: Dates obtenidos de registros clinicos.

TABLA 13:

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

Neumonia Bacteriana 1

caso
Edema cerebral 1 caso
Neumomediastino, Neumoperi

cardio y Enfisema Subcutaneos: 1 caso

Fuente: Datos obtenidos de registros: clinicos.
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