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Sindrome de distrés respiratorio:
A 40 aiios de su descripcion

José Luis Sandoval Gutiérrez’

RESUMEN. El sindrome de insuficiencia respiratoria (SDR) es la entidad mas grave dentro de las causas de insuficiencia
respiratoria, a pesar de los avances diagndésticos y terapéuticos, la mortalidad sigue siendo alta. El aumento en el nimero de
nuevas unidades de medicina critica ha provocado un mejor entendimiento de esta patologia.
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ABSTRACT. The Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS) is the most serious cause of shortness of breath, a spite of the
therapeutic and diagnostic advances, the mortality continues being high. The increase in the number in Intensive Care Medicine

Units has caused a better understanding of this pathology.
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INTRODUCCION

En 1967 Ashbaug et al* describieron los casos de 12 per-
sonas que en forma aguda presentaron insuficiencia res-
piratoria sin tener antecedentes de neumopatia, nombran-
dolo sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del
adulto (SIRPA), previo a esta descripcion esta entidad
tuvo muchas denominaciones (pulmoén hiumedo, pulmén
de choque, pulmén de Vietnam, etc.).

Muchas de las caracteristicas de la insuficiencia respira-
toria observadas en dichos pacientes eran semejantes a
las detectadas en el sindrome de insuficiencia respiratoria
de lactantes y por ello los investigadores acufiaron el térmi-
no de sindrome de disfuncion respiratoria del adulto (SDR).

El SDR y la lesién pulmonar aguda son sindromes
devastantes, caracterizados por inicio subito de hipoxe-
mia severa e infiltrados pulmonares bilaterales en ausen-
cia de hipertension de la auricula izquierda.
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El SDR es uno de los procesos que mas se ha estu-
diado en las Unidades de Cuidados Intensivos, afecta a
todas la edades y se han identificado mas de 60 causas.

DEFINICION

Es un sindrome de inflamacion y aumento de la permeabi-
lidad, que se asocia a una constelacion de anormalida-
des clinicas, fisiologicas, radioldgicas y de laboratorio
que no se pueden explicar por causa de hipertension ve-
nocapilar pulmonar, aunque tal vez coexisten con ella.

EPIDEMIOLOGIA

En EUA se reportan alrededor de 150,000 casos de SDR
al afio. La mortalidad se estima cercana al 50%.

FISIOPATOLOGIA

Se han hecho progresos para el entendimiento de la his-
toria natural y la patogénesis.

El epitelio alveolar se compone de dos tipos de célu-
las, unas planas denominadas tipo | que conforman 90%
de la poblacién de células y otras cuboides conocidas
como tipo Il que constituyen el restante 10%.

Un pulmén sano regula el movimiento de liquido para
mantener seco el alvéolo, ya que cuenta con un sistema
linfatico muy amplio en el cual vierte liquido intersticial
excesivo propio del edema, esta regulacion se interrum-
pe en el pulmon dafiado.
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Para que el liquido intravascular penetre en los espa-
cios aéreos alveolares debe romper varias barreras fisi-
cas. Debe cruzar el endotelio capilar, la membrana basal
endotelial, el espacio intersticial de anchura variable, la
membrana basal de células epiteliales y por dltimo la capa
celular del epitelio.

Todo proceso patolégico que incremente de manera
grave y difusa la permeabilidad de la pared del alvéolo
capilar culminara en SDR.

La superficie del endotelio capilar pulmonar constituye
la cuarta parte de la superficie endotelial corporal total y
conforma el 40% de todas las células pulmonares.

Los alvéolos dafados estan revestidos de membra-
nas hialinas, compuestas en gran medida de fibrina, pro-
teinas plasmaticas y restos celulares.

El proceso de reparacion incluye varios mecanismos
caracterizados por:

a) Reepitelizacion de los alvéolos por la capacidad de
transformarse en células tipo | por parte de células
tipo II.

b) Transporte de Nay H,O intraalveolar a través de célu-
las epiteliales.

c) Transporte de las proteinas solubles por el epitelio.

d) Apoptosis de los neutrofilos.

e) Macroéfagos alveolares que fagocitan a proteinas no
solubles.

f) Remodelacién gradual de tejido de granulacion y fi-
broso.

Los cambios endoteliales que se observan en el pul-
mon son parte de una afeccion generalizada del endote-
lio, lo que se ha llamado panendotelitis, cuya manifesta-
cion clinica es el sindrome de fuga capilar.

Las causas de acumulacion de liquido alveolar en el
SDR son debidas a una:

e Mayor permeabilidad de la capa de células endoteliales.

e Mayor permeabilidad de la capa de células epiteliales.

e Disminucion del transporte iGnico activo por parte de
las células epiteliales.

» Menor actividad del factor surfactante.
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Los alvéolos dafiados estan revestidos de membra-
nas hialinas compuestas en gran medida de fibrina, pro-
teinas plasmaticas y restos celulares.

La primera fase muestra anatémicamente secuestro
de neutréfilos de fibrina y agregados de plaquetas que se
fijan a la vasculatura pulmonar.

La segunda fase (12-24 h): Se observan datos fisiolgi-
cos y patoldgicos de lesién pulmonar aguda e hipoxemia
acompafada por disnea progresiva, siendo refractaria al
aumento de la FiO, indicando cortocircuito venoarterial
pulmonar (Cuadro 1).

En el SDR el contenido proteinaceo contiene del 70-90%
de la concentracion en plasma a diferencia del edema car-
diogénico que es de naturaleza trasudado (Figura 1).

El volumen de tejido pulmonar normalmente insuflado
en pacientes con SDR se aproxima a 200-400 g en los
pulmones que pesan como maximo 2,000-4,000 g (nor-
malmente de 1,000-1,200 g). Generalmente el pulmén
afectado llega a tener hasta 3 veces el limite superior de
agua extravascular. Estas observaciones llevaron al mo-
delo de pulmén infantil (baby lung) ya que la cantidad de
pulmodn residual normalmente insuflado tenia el volumen

Alv: Alvéolo
Oed: Obliteracion por edema

Figura 1. Imagen morfoldgica en un caso de SDR.

Cuadro 1. Diferentes etapas de evolucion en el tiempo en el SDR.

Fase exudativa (1-7 dias)

Proliferativa (7-21 dias)

Fibrética (> 21 dias)

Edema intersticial
Hemorragia
Leucoaglutinacion

Necrosis de neumocitos tipo |

Membranas hialinas Macrotrombos

Reaccién intersticial

Inflamacion croénica

Necrosis parénquima
Hiperplasia de neumocitos tipo I

Fibrosis
Bronquiectasias
Tortuosidad arterial
Patrén «panal de abeja»
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de un pulmén de un nifio de 5-6 afios de edad caracteri-
zandose por ser pequefio con una distensibilidad normal
o casi normal y localizado en las regiones pulmonares
gue no estan en declive.

En el lavado bronquioalveolar en pacientes con SDR
se ha visto una disminucién del 80% de los fosfolipidos
gue componen el factor surfactante en comparacion con
sujetos normales.?

DIAGNOSTICO

En la radiografia de térax generalmente no se obser-
va edema hasta que hay un 30% en incremento del
contenido total de agua en el pulmén. Generalmente
se encuentran infiltrados bilaterales, que en la fase
inicial asemejan a un patréon de «alas de mariposa»
(Figura 2).

El enfermo con SDR a menudo se encuentra hiperdi-
namico, las resistencias vasculares periféricas estan
abatidas, el vaciamiento ventricular izquierdo es mayor,
el retorno venoso al corazén derecho aumentay las re-
sistencias vasculares pulmonares también.

La hipoxia alveolar provoca una respuesta vasocons-
trictora local denominadas vasoconstriccion hipoxica.

La hipertensién pulmonar también se explica por me-
diadores endégenos como prostaglandinas, tromboxanos,
leucotrienos y sustancias. Contribuyendo las mismas a
una muscularizacion arterial.

En 1994 el consenso Europeo-Americano menciona
las siguientes condiciones para realizar diagndstico:

Perturbaciones pulmonares de comienzo agudo
PaO,/FiO,< 200

Infiltrados bilaterales en la radiografia de torax
Presion en cufia < 18 mmHg.

PonNPE

R

Figura 2. Imagen radioldgica caracteristica de SDR.
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En la mecanica ventilatoria disminuyen todos los vo-
limenes pulmonares en especial el volumen residual
(Cuadro 2).

Virtualmente todos los productos de transfusion se han
implicado en la produccion de lesién pulmonar aguda.

Diagndstico diferencial

Falla ventricular izquierda

Sobrecarga de liquidos

Estenosis mitral

Enfermedad veno-oclusiva

Carcinoma linfangitico

Enfermedad intersticial

Neumonitis por hipersensibilidad

Neumonia eosinofilica aguda

Neumonia organizada con bronquitis obliterante

MANEJO

No existe un tratamiento especifico y las medidas a se-
guir son fundamentalmente de apoyo.®

Aungue no exista una medida farmacolégica de prime-
ra eleccion la sobrevivencia se ha mejorado con el trans-
curso de los afios.

El paciente debe ser sometido a ventilacibn mecanica
invasiva ya que ésta provee un soporte total, el grado de
presién positiva al final de la espiracion (PEEP) se debe
titular dependiendo del caso a tratar. Generalmente se busca
un PEEP que logre una PaO, > 60 mmHg a una FiO, < 60 %,
con el menor compromiso hemodinamico posible.

Las maniobras de reclutamiento alveolar caracteriza-
das por PEEP de 40 cmH,O por 40 segundos con vigilan-
cias de monitoreo cardiopulmonar, se sugieren para abrir
tejido pulmonar colapsado y mejorar la ventilacion.*

El grado de PEEP que se requiere se puede definir
desde varios puntos de vista:

1. Mecanico: el que logra la mejor distensibilidad.

2. Gasométrico: el que logra la mejor oxigenacién arte-
rial con la menor FiO,,.

Cuadro 2. Desérdenes clinicos asociados a SDR.

Lesion pulmonar directa Lesion pulmonar indirecta

Aspiracion de
contenido gastrico
Trauma de térax
Contusion pulmonar
Infeccién pulmonar
Inhalacion de gas téxico
Casi-ahogamiento

Sepsis severa
Politrauma

Choque hipovolémico
Politransfusion
Pancreatitis
Sobredosis
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Cuadro 3. Tratamiento utilizado sin éxito demostrado.

Antagonistas de endotoxinas
Antiinflamatorios

Antioxidantes

Vasodilatadores

Antiproteasas

Inhibidores de citoquinas

Surfactante

Ketoconazol (inhibidor de tromboxano A)

Hemodinamico: el que mejor transporte de O, logra.
Fisiologia pulmonar: el que obtiene menor cortocircui-
to venoarterial pulmonar.

how

En el SDR se observan 3 zonas en el pulmén afectado:

Normalmente insuflado (baby lung).
Reclutable.
Pulmén consolidado.

La posicion prona en la ventilacion mecanica mejora
la oxigenacioén en el 66-70% de los casos.®

Aunqgue no se ha demostrado mayor sobrevida que la
posicién supina, se debe considerar en pacientes con
hipoxemia severa® (Cuadro 3).

COMPLICACIONES

Se ha descrito: barotrauma, volutrauma, ateletrauma.
La apariencia radioldgica se recupera en algunas sema-
nas, aunque 10% de los sujetos tendran opacidades resi-
duales.

PRONOSTICO

La mortalidad continta siendo elevada (50% aproxima-
damente) pero hay condiciones que la modifican.

Los pacientes generalmente no fallecen por hipoxe-
mia, sino por falla organica mdaltiple.

La evolucién depende fundamentalmente del control
del factor o de los factores de riesgo asociados.

En los pacientes que fallecen en los primeros dias del
SDR, la causa por lo regular es la enfermedad subyacen-
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te o principal, en tanto que la sepsis y la disfuncién orga-
nica multiple ocasionan la muerte en forma tardia.

Los pacientes que sobreviven presentan secuelas que
afectan la calidad de vida relacionada con la salud, a la
funcion respiratoria, actividad fisica y a la funcién cogni-
tiva y emocional.

En el examen post-mortem la tromboembolia es la le-
sion vascular mas observada (95%) caracterizada por
macrotrombosis (arterias > 1 mm de diametro).

El 11% de los casos de sobrevivientes persisten con
datos de fibrosis y disminucion del volumen pulmonar en
la radiografia de térax.

CONCLUSIONES

Los agentes que inician o perpetdan el SDR son multiples.
El SDR se caracteriza por el desarrollo de falla respi-
ratoria hipoxémica como consecuencia de una lesion al-
veolar directa o indirecta por hipoxemia refractaria a los
aumentos de FiO,,.
La evolucién depende fundamentalmente del control
del factor o de los factores de riesgo asociados.
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