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Resumen

En 1967, Ashbaugh et al. publicaron en Lancet la descripción de una nueva entidad para la que acuñaron el nombre “síndrome 
de distress respiratorio del adulto”. En ese artículo describieron minuciosamente a 12 enfermos que presentaban insuficiencia 
respiratoria, con infiltración pulmonar bilateral e hipoxemia resistente a oxigenoterapia. Para su manejo se hizo énfasis en la 
importancia de la intubación y la ventilación mecánica con presión positiva al final de la espiración. A 50 años de la publica-
ción se han logrado grandes avances en el conocimiento de esta enfermedad, lo que ha influido en el manejo y supervivencia 
de los pacientes. Para celebrar este cincuentenario, la Academia Nacional de Medicina de México organizó un simposio que 
tuvo como objetivos difundir el conocimiento de esta enfermedad, reconocer a los personajes que hicieron la descripción 
original y a quienes en 50 años de historia han contribuido a su mejor entendimiento. El simposio abordó los temas de inte-
racción pulmón-riñón, bases moleculares de la enfermedad y avances en el tratamiento.

PALABRAS CLAVE: Síndrome de insuficiencia respiratoria aguda. Ventilación mecánica. Hipoxemia. Presión positiva al 
final de la espiración.

Abstract

In 1967, Ashbaugh et al. published in the Lancet the description of a new entity, for which they coined the name “adult respi-
ratory distress syndrome”. On that article, they thoroughly described 12  patients who had respiratory distress with bilateral 
pulmonary infiltrates and oxygen therapy-refractory hypoxemia. For its management, emphasis was made on the importance 
of intubation and mechanical ventilation with positive end-expiratory pressure. At 50 years of its first publication, great advan-
ces on the knowledge of this condition have been achieved, which has influenced on patient management and survival. To 
celebrate this 50th anniversary, the National Academy of Medicine of Mexico organized a symposium with the purpose to spread 
the knowledge about this condition, recognize the researchers who made the original description and those who over the 
course of 50 years of history have contributed to its better understanding. The symposium addressed the topics of lung-kidney 
interaction, molecular bases of the disease and therapeutic advances.
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Introducción

El 12 de agosto de 1967 apareció en la prestigiosa 
revista Lancet un artículo titulado “Acute Respiratory 
Distress in Adults”, firmado por los doctores David G. 
Ashbaugh, Boyd Bigelow, Thomas L. Petty y Bernard 
Levine. El doctor Thomas L. Petty, distinguido neu-
mólogo, fue pieza clave en la publicación. En ese 
trabajo, los autores describieron una entidad que pre-
viamente estaba mal conceptualizada, la definieron y 
establecieron los criterios diagnósticos y las bases 
del tratamiento; en pocas palabras, describieron una 
nueva enfermedad a la que denominaron de manera 
genérica “síndrome de dificultad respiratoria aguda en 
adultos” (SDRA o RDSA, respiratory-distress syndro-
me in adults) y la diferenciaron claramente del edema 
pulmonar secundario a insuficiencia cardiaca; en la 
actualidad, esta entidad se denomina síndrome de 
insuficiencia respiratoria aguda (SIRA)1 (Figuras 1 y 2).

La descripción de SDRA se fundamentó en la 
descripción de una serie de 12 enfermos que presenta-
ban insuficiencia respiratoria aguda, cianosis resistente 
a tratamiento con oxígeno, disminución de la distensibi-
lidad pulmonar e infiltrados difusos en la radiografía de 
tórax. El sustrato histopatológico que describieron era 
semejante al observado en pulmones de niños con in-
suficiencia respiratoria, a las atelectasias congestivas y 
a la lesión pulmonar posreperfusión. Microscópicamente 
se observó hemorragia, congestión, microatelectasias, 
daño alveolar difuso y membranas hialinas La mortalidad 
fue de 58%, con una mejor oportunidad de superviven-
cia en los pacientes manejados con ventilación mecáni-
ca y presión positiva al final de la espiración (PPFE).1

A 50 años de la descripción de esta entidad, el 
panorama ha cambiado radicalmente: los avances en 
el conocimiento de sus bases genéticas, moleculares 
y fisiopatológicas han permitido un mejor entendi-
miento del comportamiento clínico de la enfermedad, 
lo que ha permitido el desarrollo de estrategias tera-
péuticas ventilatorias y no ventilatorias fundamentales 
para mejorar la supervivencia.

Epidemiología

El SIRA es una entidad compleja y heterogénea. Se 
considera un problema de salud pública debido a su 

elevada incidencia, costos de atención y secuelas. Su 
patrón epidemiológico es cambiante y variable, de-
pendiendo de la región que se evalúe, los recursos 
disponibles para su diagnóstico y tratamiento y el 
ámbito en el que se presenta, extrahospitalario o in-
trahospitalario. Lo que es una realidad es la comple-
jidad de su comportamiento epidemiológico, evaluado 
en el estudio LUNG-SAFE, estudio multinacional que 
aportó datos fundamentales para entender mejor al 
SIRA y su comportamiento por regiones. La inciden-
cia global es tan variable como de 3 a 80 entre 
100 000 habitantes, con una mortalidad que va de 15 

Figura 1. Portada del artículo original “Acute Respiratory Distress 
Syndrome in Adults”, publicado en Lancet el 12 de agosto de 1967.

Figura 2. Los pioneros en la descripción y definición del síndrome de 
insuficiencia respiratoria aguda, los doctores Thomas L. Petti (saco 
negro) y David G. Ashbaugh (suéter blanco).

El síndrome de insuficiencia respiratoria aguda
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a 66 %. Estas cifras tan discordantes dependen de la 
región e institución evaluadas.2,3

Definición

El SIRA es un tipo de insuficiencia respiratoria aguda 
secundaria a inflamación que resulta en incremento de 
la permeabilidad endotelial y lesión epitelial que con-
diciona paso de líquido al intersticio y a los sacos, 
incremento del cortocircuito intrapulmonar e hipoxemia 
refractaria a la oxigenoterapia convencional. Para en-
tenderlo se tiene que partir de una definición basada 
en constructos, resultado de un complejo sustrato de 
interacciones genéticas, moleculares y celulares, que 
condicionan un buen número de manifestaciones que 
pueden evaluarse clínicamente y con estudios de la-
boratorio e imagen. La definición ha variado desde su 
descripción en 1967, se han hecho diversas modifica-
ciones en las cuales han trabajado varios grupos hasta 
llegar a la Definición de Berlín, vigente en la actualidad. 
En este sentido, pueden destacarse varios momentos 
en la evolución de los criterios definitorios:

a)	1967: Ashbaugh et al. destacaron disnea, taquip-
nea, cianosis resistente a oxigenoterapia, dismi-
nución de la distensibilidad pulmonar, infiltrados 
alveolares difusos en la radiografía de tórax, ate-
lectasias, congestión vascular, hemorragia, ede-
ma pulmonar y membranas hialinas.

b)	1988: Murray et al.4 establecieron una escala que 
incluye oxigenación, niveles de PPFE, distensibi-
lidad del sistema respiratorio y extensión de los 
infiltrados pulmonares, evaluados por cuadrantes 
en la radiografía de tórax.

c)	1994: Bernard et al.,5 a partir de la Conferencia 
de Consenso Americana-Europea, establecieron 
una definición basada en tres criterios que in-
cluían la radiografía de tórax, el índice de oxige-
nación basado en la relación PaO2/FiO2 y la ex-
clusión de insuficiencia cardiaca como causante 
de la congestión y edema pulmonar, de la que 
se derivaron los siguientes criterios:

–	 Aparición aguda de infiltrados pulmonares en la 
radiografía de tórax

–	 Presión en cuña de la arteria pulmonar 
<  19  mm  Hg o ausencia de hipertensión de la 
aurícula izquierda

–	 Relación PaO2/FiO2 <  300 mm  Hg, con criterio 
de SIRA con una relación PaO2/FiO2 < 200 mm Hg

d)	Definición de Berlín.6 A partir de su publicación en 
2012 es la utilizada para definir clínicamente la 
enfermedad. En relación con las definiciones 

previas elimina el término de lesión pulmonar agu-
da y el criterio de la presión capilar pulmonar, 
además de agregar los ajustes de ventilación a 
una PPFE > 5. De esta definición fueron elimina-
dos conceptos considerados clásicos en el SIRA, 
como la extensión de los infiltrados, la distensibi-
lidad del sistema respiratorio, la PPFE > 10 cm H2O 
y el volumen corregido espirado por minuto 
(>10 L/m). A pesar de ser una definición más co-
herente, basada en una muestra grande y en evi-
dencia científica, seguramente será mejorada en 
el futuro (Tabla 1).

Los autores hacen énfasis en que se debe descar-
tar edema pulmonar cardiogénico y otras causas de 
insuficiencia respiratoria e infiltrados pulmonares y 
cumplir con los siguientes criterios:

–	 Inicio agudo en la primera semana de presentar-
se el disparador.

–	 Infiltrados pulmonares bilaterales en la radiogra-
fía de tórax o en la tomografía axial computari-
zada, no explicados por derrame pleural, atelec-
tasias o nódulos pulmonares.

–	 Infiltrados no explicados por insuficiencia cardia-
ca o sobrecarga hídrica. Se puede requerir eco-
cardiograma para evaluar la función cardiaca.

–	 Deterioro de la oxigenación, definido por la 
relación PaO2/FiO2 (relación entre la presión 
arterial de oxígeno y la fracción inspirada de oxí-
geno) o por la relación SaO2/FiO2 (relación entre 
la pulsioximetría periférica y la fracción inspirada 
de oxígeno).

–	 El grado de hipoxemia define la gravedad y mor-
talidad asociada.

Avances y contribuciones

En 50 años se han logrado avances significativos 
en el conocimiento del SIRA relacionados con su bio-
logía molecular, fisiopatología, técnicas de imagen 
para su evaluación, escenarios clínicos, patrones de 
evolución, comportamiento hemodinámico, comunica-
ción interorgánica, desenlaces, tratamiento farmaco-
lógico y ventilatorio.

En la descripción inicial del síndrome, los autores 
señalaron como características de la enfermedad la 
presencia de congestión pulmonar, atelectasias y 
daño alveolar difuso acompañado de edema y hemo-
rragia alveolares. A partir de esta descripción inicial 
y con base en modelos animales y clínicos, se han 
comprendido las interacciones desencadenadas a 
partir de un disparador para activar una intrincada red 
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de señalización molecular y celular que monta una 
intensa respuesta inflamatoria pulmonar y sistémica, 
base de la lesión alveolar a nivel endotelial, epitelial 
y del surfactante, sustrato fundamental del SIRA que 
correlaciona estrechamente con el contenido de agua 
intersticial y alveolar, el comportamiento clínico y me-
cánico, las diferentes fases evolutivas y los biomar-
cadores utilizados para el diagnóstico y seguimiento. 
La hipoxemia profunda y resistente a incremento en 
la fracción inspirada de oxígeno secundaria al colap-
so alveolar e incremento del cortocircuito intrapulmo-
nar (Qs/Qt) es fundamental en la evolución clínica y 
fisiopatológica.7,8

Uno de los grandes avances en el conocimiento del 
SIRA es el concepto de “pulmón de bebe” (baby lung) 
desarrollado por el grupo de Gattinoni a partir de es-
tudios de tomografía axial computarizada torácica y 
mecánica pulmonar. Representa el porcentaje de pul-
món funcional y anatómicamente sano en el contexto 
anatómico y funcional del paciente con SIRA. Depen-
de de la gravedad de la lesión y determina la disten-
sibilidad del sistema respiratorio, la eliminación de 
CO2 y la oxigenación. Tiene un comportamiento dife-
rente a la fracción del pulmón enfermo, pero tiene el 
riesgo de inflamarse y disfuncionar, en especial si hay 
sobrecarga de volumen, si se elige una inadecuada 
estrategia ventilatoria o si no se controla el dispara-
dor. Es importante mencionar que el SIRA no es una 

lesión homogénea sino heterogénea y de predominio 
basal, delimitándose tres áreas segmentarias alveo-
lares, condensación, colapso y apertura. El concepto 
“pulmón de bebe” determinó el conocimiento y desa-
rrollo de las estrategias fundamentales de manejo, 
entre las que destacan la ventilación con volúmenes 
corrientes bajos, la protección pulmonar, apertura al-
veolar y la posición en decúbito prono, entre otras.9,10-12

Ventilación mecánica

Hasta el momento ningún medicamento ha sido 
efectivo para prevenir o tratar el SIRA, si bien la ven-
tilación mecánica se ha constituido en la piedra an-
gular del tratamiento. Con base en el conocimiento 
de su fisiopatología y biología molecular se han de-
sarrollado diversos modos de ventilación conforme el 
comportamiento celular y mecánico pulmonar; en es-
pecial se ha avanzado en el concepto de la lesión, 
que puede derivar en una inadecuada elección del 
modo de ventilación y que está relacionada con una 
excesiva presión transpulmonar o a modificaciones 
significativas en la presión pleural, ya sea positiva o 
negativa, que impactan en condicionar mayor inflama-
ción, daño alveolar e inestabilidad hemodinámica. El 
monitoreo de la ventilación y el conocimiento en los 
cambios que presenta la mecánica pulmonar y torá-
cica fueron clave para el desarrollo de los diferentes 
modos de ventilación y, en especial, su implementa-
ción con base en un protocolo personalizado.13-16

Conforme a evidencia científica se ha establecido 
que una ventilación mecánica con volúmenes corrien-
tes bajos (6 a 8 mL/Kg), el mantenimiento de una pre-
sión meseta < 30 cm H2O (en especial en 28 cm H2O), 
una adecuada titulación de la PPFE y la disminución 
del flujo inspiratorio, a la par de una estrategia protec-
tora de ventrículo derecho, es la mejor opción para la 
supervivencia, en especial porque reducen el riesgo 
de desarrollar lesión pulmonar inducida por ventilación 
(LPIV). Enfermos con formas leves de SIRA pueden 
responder a ventilación no invasiva con CPAP o a otros 
modos de ventilatorios, entre los que destacan la ven-
tilación de dos niveles (bi-level), la ventilación propor-
cional asistida y flujos altos de oxígeno. En las formas 
graves que cursan con hipoxemia resistente al manejo 
ventilatorio convencional se puede implementar la ven-
tilación oscilatoria de alta frecuencia o la oxigenación 
extracorpórea de membrana, junto con otras medidas 
como el decúbito prono.17-20

Actualmente se promueven nuevos conceptos rela-
cionados con la ventilación mecánica, sus potenciales 

Tabla 1. Definición de Berlín

Etiología

Insuficiencia respiratoria no explicada totalmente por falla 
cardiaca o sobrecarga de fluidos.

Se requiere una evaluación objetiva (por ejemplo, un 
ecocardiograma)
para excluir edema hidrostático, si no se identifican factores de 
riesgo.

Tiempo de aparición

En la semana de la identificación del disparador clínico o síntomas 
respiratorios nuevos que empeoran.

Radiografía de tórax o tomografía axial computarizada

Infiltrados bilaterales, no explicados totalmente por derrames, 
colapso lobar o pulmonar o nódulos.

Alteración de la oxigenación

Si la altitud es >1000 m, corregir PaO2/FiO2 x (PB barométrica/760)
–SIRA leve: 200 < PaO2/FiO2 ≤ 300 con PPFE o PPCA ≥ 5 cm H2O
–SIRA moderado: 100 < PaO2/FiO2 ≤  200 con PPFE ≥ 5 cm H2O
–SIRA grave: PaO2/FiO2 ≤ 100 con PPFE ≥ 5 cm H2O

PaO2, presión arterial de oxígeno; FiO2, fracción inspirada de oxígeno; PPFE, presión 
positiva al final de la espiración; PPCA, presión positiva continua en la vía aérea; SIRA, 
síndrome de insuficiencia respiratoria aguda.
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efectos deletéreos y pronóstico. Entre ellos destacan 
la presión de distensión y el poder mecánico, que 
establecen los límites de seguridad de la ventilación 
mecánica y ayudan a individualizar de forma dinámica 
la estrategia ventilatoria que asegure la menor lesión 
pulmonar y la mayor supervivencia (Figura 3).21,22

En conjunto con la ventilación mecánica se han 
implementado medidas adyuvantes para el manejo 
del SIRA como el uso de bloqueadores neuromuscu-
lares en las fases tempranas, que ha resultado en 
mejoría en la supervivencia, y de esteroides y pros-
taciclina en pacientes seleccionados. Es fundamental 
la combinación de una estrategia ventilatoria indivi-
dualizada, manejo establecido con base en objetivos 
y el mantenimiento de un balance hídrico neutro o 
negativo conforme a una estrategia conser-
vadora.  Dado que la mayoría de los tratamientos 

Figura 3. Estrategias de manejo con base en la gravedad del síndrome de insuficiencia respiratoria aguda. (SIRA). PPFE, presión positiva al 
final de la espiración; RECO2, removedor extracorpóreo de CO2; ECMO, oxigenación por membrana extracorpórea de oxígeno.

farmacológicos han fracasado, se siguen intentado 
nuevas alternativas con potencial impacto en SIRA, 
entre ellas la aspirina y las células madre.23-29

En los últimos años se ha aprendido que el SIRA 
deja secuelas importantes en los pacientes que so-
breviven, que limitan su calidad de vida y elevan los 
costos de atención; entre estas son dignas de men-
cionar la neuropatía, miopatía, sarcopenia, contractu-
ras musculares, disfunción neurocognitiva y síndrome 
de estrés postraumático, que pueden persistir hasta 
cinco años después del diagnóstico a pesar del tra-
tamiento y la rehabilitación. Por este motivo se están 
desarrollando estudios relacionados con diferentes 
escenarios en este sentido, procesos de manejo mul-
tidisciplinario y programas de información dirigidos a 
los pacientes y sus familiares.30,31
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Introducción

El 12 de octubre de 1967, Ashbaugh, Bigelow, Petty 
y Levine describieron en 12 pacientes adultos lo que 
en un principio se denominaría el síndrome de insu-
ficiencia respiratoria progresiva del adulto (SIRPA).1 
La descripción clásica del síndrome concatena signos 
de insuficiencia respiratoria bajo un solo proceso fi-
siopatológico similar al observado en neonatos que 
presentan el síndrome de “membranas hialinas”, una 
variedad de insuficiencia respiratoria observada en 
casos de deficiencia de surfactante alveolar. Hace 50 
años, la descripción de lo que hoy en día se denomina 
síndrome de insuficiencia respiratoria aguda (SIRA) 
reunió en una sola entidad aquellos eventos que ha-
bían sido descritos bajo múltiples denominaciones 
como “pulmón de choque”, “pulmón de Na-gang”, 
“pulmón húmedo”, insuficiencia respiratoria por embo-
lia grasa. Estas entidades se caracterizaban por estar 
asociadas con una acometida al tejido pulmonar de 
forma directa o indirecta, el cual respondía con un 
proceso inflamatorio en el epitelio alveolar y al capilar 
pulmonar.1,32

El punto de impacto y base del proceso fisiopatoló-
gico del SIRA es el alveolo (unidad anatomo-funcional 
del pulmón) involucrando sus tres espacios: 
intraalveolar, intersticial y vascular (endotelial), cuya 
manifestación es la hipoxemia grave, infiltrados pul-
monares y edema pulmonar de origen no cardiovas-
cular.32 Este proceso dinámico altera las propiedades 
del alveolo en la interface aire-líquido, permitiendo el 
ingreso al espacio alveolar de líquidos y proteínas 
provenientes del espacio intersticial. Este edema rico 
en proteínas altera las propiedades del surfactante 
alveolar con la consecuente inactivación de este. El 
surfactante inactivado incrementa la tensión de su-
perficie alveolar llevando al colapso alveolar, promo-
viendo el incremento de cortocircuitos y disminución 
de la oxigenación arterial.32

Aunado a lo anterior, el colapso arterial incrementa 
la fricción entre los alveolos adyacentes difundiendo 
el proceso inflamatorio, cuya evolución desencadena 
como producto final fibrosis que ocasiona pérdida 
de  la función de los alveolos afectados. Entonces, a 

mayor número de alveolos involucrados, mayor el 
colapso alveolar y sus consecuencias: hipoxemia, 
baja distensibilidad pulmonar, incremento en los cor-
tocircuitos intrapulmonares, capacidad funcional dis-
minuida, atelectasias y edema pulmonar no 
cardiogénico.

En el transcurso de 50 años, el tratamiento del 
SIRA se ha enfocado en atender cada una de las 
fases del proceso fisiopatológico. En su descripción 
original, Ashbaugh et al. apuntaron que la ventilación 
mecánica es la medida terapéutica más importante 
para contrarrestar los efectos del colapso alveolar 
mediante la ventilación mecánica a presión positiva 
para reclutar los alveolos colapsados y el uso de la 
presión positiva al final de la espiración (PEEP), para 
evitar el colapso de las unidades alveolares funciona-
les.1 Actualmente se sabe que la ventilación por sí 
misma puede condicionar daño al pulmón, incluso 
mayor al producido por la causa primaria, por eso 
deben utilizarse medidas encaminadas a proporcio-
nar una ventilación protectora.33 Además, entre otras 
estrategias terapéuticas se encuentra disminuir o li-
mitar el proceso inflamatorio y mantener el espacio 
alveolar libre de líquido.1,32-34

Medidas para contrarrestar el proceso 
inflamatorio

El daño pulmonar puede ser inducido de manera 
directa (por ejemplo, neumonía) o indirecta (por ejem-
plo, sepsis abdominal), lo que desencadena un pro-
ceso inflamatorio con las consecuencias descritas. 
Por ello, en primer término, se debe tratar la causa 
que originó al daño pulmonar. El inicio temprano de 
antibióticos en los casos de sepsis grave, drenado de 
abscesos o colecciones en cavidades, estabilidad he-
modinámica, atención de fracturas en los casos de 
trauma grave son ejemplo de las medias primarias en 
el SIRA.35 El uso de altos volúmenes pulmonares al 
final de la inspiración, combinado con altas presiones 
en la vía aérea y bajos niveles de PEEP favorecen la 
sobredistensión alveolar (con daño subsecuente a la 
interface aire-líquido) y el fenómeno de apertura-co-
lapso (que produce lesión directa de las paredes al-
veolares por cizallamiento). Debido a lo anterior, es 
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imperioso promover una ventilación mecánica 
protectora desde el inicio mediante bajas presiones 
de meseta (< 30 cm H2O), favorecer un volumen co-
rriente bajo de 6 mL/kg de peso corporal (calculado 
50 ± 0.91 [estatura en centímetros – 152.4] para hom-
bres y 45.5 ± 0.91 [estatura en centímetros – 152.4] 
para mujeres), con un ciclado a bajas presiones dife-
renciales (menor a 16 cm H2O) y niveles apropiados 
de PEEP (8 a 10 cm H2O).33,34,36

El uso de esteroides para controlar el proceso in-
flamatorio pulmonar y los cambios secundarios al pro-
ceso de fibrosis han sido documentados desde la 
descripción original del SIRA, sin embargo, hasta la 
fecha su uso es controvertido y los expertos conside-
ran que los esteroides deben emplearse solo en ca-
sos especiales.33,37

Se ha descrito que, entre otros factores, la hipoxe-
mia grave resistente a tratamiento con oxígeno suple-
mentario observada en el SIRA se relaciona con la 
vasoconstricción por hipoxia, con la hipertensión pul-
monar y las alteraciones en la relación ventila-
ción-perfusión. Por lo anterior, se pensó que las pro-
piedades del óxido nítrico como agente vasodilatador 
y antiinflamatorio podría ser utilizado como medida 
terapéutica en el SIRA. Sin embargo, los resultados 
de estudios clínicos y metaanálisis recientes no mos-
traron efecto en la disminución de la mortalidad en 
los diferentes niveles de hipoxemia a pesar de mejo-
rar la oxigenación de 7 a 16 %. Tampoco ha demos-
trado que disminuya el costo por hospitalización o la 
estancia en la unidad de cuidados intensivos. Por lo 
anterior, debe ser utilizado de manera racional y en 
casos específicos.33,34,38

Medidas para disminuir el edema agudo 
pulmonar de origen no cardiovascular

La descripción de edema agudo pulmonar de origen 
no cardiovascular fue uno de los principales hallazgos 
descritos por Ashbaugh et al.1 Los autores describie-
ron los infiltrados bilaterales en la radiografía de 
tórax. El origen del edema pulmonar se debe a incre-
mento en la permeabilidad vascular secundaria al 
proceso inflamatorio endotelial, a disminución del 
desplazamiento de líquido por el intersticio alveolar y 
al fenómeno de apertura y colapso, que promueven 
un efecto de succión durante el colapso alveolar que 
favorece el desplazamiento de líquido rico en proteí-
nas proveniente del capilar pulmonar e intersticio ha-
cia la luz alveolar.32

El uso de albúmina y balances neutros o negativos 
han sido promovidos por más de 50 años. Sakr et al.39 

describieron la asociación entre el balance de líquidos 
y mortalidad en pacientes con lesión pulmonar 
aguda-insuficiencia respiratoria aguda. En su estudio 
encontraron que los pacientes con insuficiencia res-
piratoria aguda se asociaron con balance de líquidos 
a las 96 horas más positivo que los pacientes sin 
lesión pulmonar aguda. Además, se estableció la aso-
ciación entre el balance positivo de líquidos y mayor 
mortalidad.39 Martin et  al.40 trataron a pacientes con 
lesión pulmonar aguda (LPA)/SIRA con albumina y 
furosemida comparando este tratamiento con el ma-
nejo convencional. Los autores documentaron que al 
tercer día de tratamiento los pacientes que recibieron 
albumina y furosemida tuvieron mayor PaO2/FiO2, ma-
yor concentración sérica de proteínas totales y balan-
ces negativos.

El Grupo Colaborativo para el Tratamiento de la 
LPA/SIRA (ARDS Network), con la participación de 
múltiples hospitales en Estados Unidos, comparó a 
un grupo con tratamiento liberal de líquidos y diuréti-
cos con un grupo cuyo manejo fue conservador man-
teniendo un balance hídrico neutro o negativo. Los 
resultados mostraron que el grupo conservador reci-
bió mayores dosis de furosemida y obtuvo balances 
más negativos del primer al séptimo día en compara-
ción con el grupo liberal. Además, se observó en el 
grupo conservador menos días en ventilación mecá-
nica, menos días en terapia intensiva, menos días de 
estancia hospitalaria y menos días con disfunción 
orgánica. Sin embargo, no se observaron diferencias 
en la mortalidad.41

Medidas encaminadas a contrarrestar el 
colapso alveolar

La ventilación mecánica ha sido la medida más efec-
tiva para contrarrestar los efectos del colapso alveolar. 
Sin embargo, se ha demostrado que por sí misma 
puede producir daño alveolar cuando no se usan me-
didas protectoras que prevengan o limiten el daño pul-
monar inducido por la ventilación mecánica. La venti-
lación protectora se caracteriza por proporcionar una 
ventilación con altos volúmenes pulmonares, un cicla-
do con volumen corriente bajo, bajas presiones inspi-
ratorias, bajas presiones diferenciales durante el cicla-
do y adecuados niveles de PEEP (Figura 4). Brochard 
et al.42 realizaron un estudio clínico comparativo a dos 
diferentes dosis de volumen corriente: un grupo recibió 
ventilación protectora con un volumen corriente bajo y 
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otro recibió un volumen corriente alto, ambos grupos 
con presiones inspiratorias menores a 30 cm H2O. Los 
resultados mostraron que no hubo diferencias en la 
mortalidad entre los grupos tratados.

En el mismo periodo, Stewart et al.43 realizaron un 
estudio cuyo objetivo fue determinar el beneficio del 
uso de volúmenes corrientes de 7  mL/kg versus 
10 mL/kg durante la ventilación mecánica. Los resul-
tados no mostraron diferencias en la mortalidad en 
ambos grupos. Al igual que el estudio anterior se 
observó que ambos grupos mantuvieron presiones 
máximas menores a 30 cm H2O. Brower et al.44 reali-
zaron un estudio comparativo en el que administraron 
dos niveles volúmenes corrientes. Los resultados no 
mostraron diferencias en la mortalidad. Al igual que 
los estudios anteriores, las presiones meseta se man-
tuvieron por debajo de los 30 cm H2O. Amato et al.45 
realizaron un estudio comparativo de pacientes con 
insuficiencia respiratoria: los expusieron a volúmenes 
corrientes bajos, presiones meseta bajas y adecua-
dos niveles de PEEP posterior a una maniobra de 
reclutamiento. En este estudio se determinó una dife-
rencia significativa en la mortalidad, donde el grupo 
que recibió ventilación protectora tuvo mejor supervi-
vencia. El ARDS Network46 realizó un estudio clínico 
multicéntrico en el que se compararon dos modos de 
ventilación. Un grupo recibió ventilación protectora 
versus ventilación convencional, con un volumen co-
rriente alto. En este estudio se documentó que una 
ventilación con 12  mL/kg de volumen corriente está 

asociado con mayor mortalidad comparado con los 
pacientes con ventilación protectora a quienes se les 
proporcionó un volumen corriente de 6  mL/kg. Ade-
más, se observó que los pacientes con ventilación 
protectora mantuvieron presiones máximas menores 
a 30 cm H2O; los volúmenes corrientes ≥ 12 mL/kg 
se asociaron con mayor mortalidad (Tabla 2). En un 
metaanálisis realizado por Burns et  al.47 se determi-
naron un factor de protección a favor de las medidas 
protectoras de ventilación mecánica caracterizadas 
por bajos volúmenes corrientes y bajas presiones 
máximas.

En 1992, Lachman propuso la protección pulmonar 
mediante la reapertura de unidades alveolares colap-
sadas a través de maniobras de reclutamiento pulmo-
nar. En su editorial “Abrir el pulmón y mantenerlo 
abierto”48 recomienda re-aerear activamente las uni-
dades alveolares y mantenerlas abiertas con suficien-
tes niveles de PEEP, evitando el colapso alveolar al 
final de la espiración, así como promover un ciclado 
ventilatorio con bajas presiones diferenciales y pro-
mover la protección pulmonar a través de la preser-
vación del surfactante pulmonar. El objetivo del trata-
miento y la prevención de la insuficiencia respiratoria 
aguda se basa en tres aspectos: la reapertura de 
unidades alveolares colapsadas, preservar el 
componente activo de surfactante en las unidades 
alveolares que se mantienen funcionales y prevenir el 
colapso alveolar al final de la espiración.

Meade et  al.49 realizaron un estudio multicéntrico; 
observaron el beneficio de una ventilación mecánica 
protectora después de una maniobra de reclutamiento 
alveolar. Los resultados mostraron que los pacientes 
con apertura pulmonar tuvieron menor hipoxemia re-
sistente, menor mortalidad por hipoxemia y menor uso 
de terapias de rescate. Sin embargo, no se observa-
ron diferencias significativas en la mortalidad. Recien-
temente, Amato50 mostró en un estudio comparativo 
de pacientes con cirugía cardiovascular que quienes 
recibían una maniobra de reclutamiento completa o 
agresiva tienen menor mortalidad, complicaciones po-
soperatorias y menor hipoxemia, que los pacientes 
que reciben una dosis menos agresiva de recluta-
miento pulmonar.

El colapso alveolar es una consecuencia del proce-
so inflamatorio que promueve la permeabilidad alveo-
lar con infiltrado a la luz alveolar de líquido rico en 
proteínas, inactivando el surfactante pulmonar y pro-
moviendo cambios en la tensión de la superficie al-
veolar que finalmente llega al colapso. Adicional a las 
alteraciones del sistema de surfactante se encuentra 

Figura 4. Curva de presión-volumen en la que se muestra el concepto 
de ventilación protectora durante la ventilación mecánica. a) Maniobra 
de reclutamiento. b) Alto volumen pulmonar al final de la espiración. 
c) NIVEL de PEEP para evitar colapso alveolar al final de la espira-
ción y pérdida de volumen pulmonar. d) Ciclado con volumen corriente 
bajo a bajas presiones diferenciales. e) Bajas presiones meseta para 
evitar sobredistensión alveolar al final de la inspiración (para más 
detalles ver texto).
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la presión sobreimpuesta que promueve el colapso 
principalmente en las zonas posteriores. El resultado 
del colapso de unidades alveolares es la pérdida de 
volumen intraalveolar: a medida que se agregan uni-
dades alveolares colapsadas disminuye la capacidad 
funcional residual, promoviendo zonas atelectasicas y 
la aparición de cortocircuitos intrapulmonares de de-
recha a izquierda con la consecuente hipoxemia. En 
la descripción original del síndrome,1 los autores reco-
miendan el uso de PEEP para mantener las unidades 
alveolares abiertas y evitar el colapso de estas.

A pesar del efecto fisiológico del PEEP, estudios 
clínicos controlados no han demostrado un efecto de 
protección y disminución de la mortalidad. En 1998, 
Amato et  al.,45 en su estudio demostraron que altos 
niveles de PEEP asociados con bajos volúmenes co-
rrientes posteriores a una maniobra de reclutamiento 
y bajas presiones diferenciales están asociados con 
mayor oxigenación y menor mortalidad. El ARDS Ne-
twork realizó un estudio comparativo entre dos grupos 
con diferentes niveles de PEEP en donde no se ob-
servaron diferencias significativas entre los grupos en 
relación con la mortalidad.51 En 2008, Mercat et al.52 
realizaron un estudio multicéntrico en el que compa-
raron dos grupos con insuficiencia respiratoria aguda: 
los pacientes que recibieron medidas de reclutamien-
to pulmonar requirieron menor cantidad de volumen 
intravascular, menor número de maniobras de rescate 
(posición prona, óxido nítrico, entre otras); los pacien-
tes que recibieron niveles altos de PEEP tuvieron 
menos días en ventilación mecánica y menos días de 
disfunción orgánica.

Briel et al.53 realizaron un metaanálisis respecto al 
uso de niveles de PEEP comparando grupos que re-
cibieron PEEP alto versus PEEP bajo con un volumen 
corriente de 6 mL/kg. Los autores reportaron que los 
pacientes con PEEP alto presentaron presiones 

meseta mayores que los pacientes con PEEP bajo, 
menores niveles de FiO2 y mejor oxigenación. Los 
autores documentaron mayor supervivencia al tiempo 
de hospitalización, 60 días, en los pacientes con 
insuficiencia respiratoria aguda que recibieron aleato-
riamente altos niveles de PEEP. Además, documen-
taron que los pacientes con insuficiencia respiratoria 
al día 28 tuvieron más días sin apoyo ventilatorio que 
los pacientes con niveles bajos de PEEP.

Amato et al.21 realizaron un estudio para determinar 
el efecto de la presión diferencial en pacientes con 
insuficiencia respiratoria aguda. El estudio incluyó los 
resultados de pacientes que participaron en los estu-
dios de insuficiencia respiratoria. Los autores estable-
cieron que la mortalidad hospitalaria se incrementa 
cuando los pacientes presentan un nivel de PEEP 
constante con incrementos en la presión diferencial, 
caracterizados por altos niveles de presión meseta; 
en los pacientes con niveles constantes de presión 
diferencial e incrementos en el nivel de PEEP no se 
observó asociación con mortalidad. Finalmente, se 
observó disminución en la mortalidad en los pacientes 
en quienes el PEEP se incrementó y la presión dife-
rencial se redujo. Se estableció que por cada 7  cm 
H2O por arriba de 15 cm H2O de presión diferencial, 
se observó incremento en el riesgo de muerte.

Recientemente, Guérin et al.54 realizaron un estudio 
post hoc de pacientes con insuficiencia respiratoria 
incluidos en dos estudios aleatorizados. Los autores 
reportaron asociación significativa entre el incremento 
de la presión diferencial y la mortalidad al día uno.

La ventilación de alta frecuencia oscilatoria (VAFO) 
es un modo ventilatorio que por sus características de 
desempeño (muy bajos volúmenes corrientes, frecuen-
cia respiratoria cercanas a 600 por minuto, altas pre-
siones en la vía aérea y bajas presiones diferenciales) 
se adapta al concepto de ventilación protectora. 

Tabla 2. Estudios clínicos en los que se comparó el beneficio de medidas de protección pulmonar versus terapia convencional

Estudio (referencia) No. pacientes Media del
Vt medido

(mL/kg)

Media de la presión 
meseta

(cm H2O)

Media del PEEP
(cm H2O)

Mortalidad
(%)

Exp. Control Exp. Control Exp. Control Exp. Control Exp. Control

Brochard42 58 58 7.1 10.3 25.7 31.7 9.6 8.5 46.6 37.9

Stewart43 60 60 7.2 10.8 22.3 26.8 8.6 7.2 50 47

Brower44 26 26 7.3 10.2 24.9 30.6 NA NA 50 46

Amato45 29 24 6.1 11.6 23.7 37.8 13.2 9.3 38 71

ARDS Network46 432 429 6.2 11.8 25 36 8.1 9.1 31 39.8

Vt, volumen corriente; Exp., grupo experimental; Control, grupo control.
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Recientemente se reportaron dos estudios clínicos 
aleatorizados55,56 en los que se comparó ventilación 
convencional contra VAFO. En el estudio multicéntrico 
OSCILLATE, Ferguson et al. mostraron que los pacien-
tes que recibieron VAFO tuvieron mayor mortalidad 
que quienes recibieron ventilación convencional protec-
tora. En el segundo estudio multicéntrico OSCAR, 
Young et al.56 demostraron que los pacientes que reci-
bieron VAFO no presentaron diferencia en mortalidad 
comparados con los pacientes tratados con ventilación 
convencional protectora. Recientemente, un consenso 
de expertos no recomienda el uso de la VAFO como 
medida terapéutica inicial para el manejo de la insufi-
ciencia respiratoria aguda.

Guérin et  al.18 realizaron un estudio clínico para 
determinar el beneficio del uso de la posición prona 
en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda. El 
estudio demostró que los pacientes con hipoxemia 
grave que son colocados en posición prona por más 
de 12 horas tienen mejor supervivencia que los pa-
cientes en posición supina. La mortalidad reportada 
es la menor registrada en estudios clínicos.

Medidas de rescate

En el transcurso de 50 años, la mortalidad por SIRA 
continúa siendo alta. Los reportes en la literatura va-
rían entre 40 y 90 % dependiendo del país, hospital 
y periodo en el que se detalla la mortalidad.33 La hi-
poxemia y la disfunción orgánica múltiple son las 
principales causas de deceso, por eso se deben ins-
talar medidas terapéuticas de “rescate” tan pronto 
como las medidas convencionales de ventilación pro-
tectora han fallado para restablecer el intercambio de 
gases y limitar el daño multiorgánico. El objetivo de 
estas medidas es evitar la muerte por hipoxemia y la 
progresión a disfunción orgánica múltiple.

La VAFO continúa vigente como una medida de 
rescate cuando la ventilación convencional ha fallado 
en mantener un adecuado intercambio de gases con 
parámetros de protección pulmonar.

Mehta et  al.57 demostraron en un estudio compa-
rativo que los pacientes que reciben VAFO como 
medida de rescate tienen mejor supervivencia que 
quienes continuaron con ventilación convencional. Si 
bien la VAFO no se recomienda como una medida 
terapéutica de inicio para el tratamiento del SIRA, 
debe establecerse cuando la ventilación convencio-
nal ha fallado. El desempeño del ventilador de alta 
frecuencia oscilatoria permite proporcionar una ven-
tilación con bajos volúmenes corrientes a altas 

presiones en la vía aérea y bajas presiones diferen-
ciales, ideales para un pulmón con baja distensibili-
dad pulmonar. La VAFO es una medida terapéutica 
temporal, por lo que una vez que se ha logrado es-
tabilizar la función pulmonar a menor presión media 
de la vía aérea se debe iniciar la transición a venti-
lación convencional.

La sustitución de la función pulmonar con el inter-
cambio de gases con membrana extracorpórea (ECMO, 
extracorporeal membrane oxigenation) es una medida 
avanzada de rescate para evitar la muerte por hipoxe-
mia. El desarrollo y simplificación de las bombas extra-
corpóreas para mantener una adecuada perfusión, así 
como el desarrollo de mejores y más simplificadas 
membranas de intercambio gaseoso y el acceso ve-
no-venoso con catéteres de alta seguridad han permi-
tido mejorar el uso más eficiente, práctico y seguro de 
estos dispositivos.58 Los nuevos dispositivos para pro-
porcionar ECMO han tenido mejores resultados que las 
experiencias con los dispositivos de primera genera-
ción. La pandemia de influenza AH1N1 dio la oportu-
nidad de utilizar estos dispositivos como una medida 
avanzada de rescate de la función pulmonar en pacien-
tes con neumonía grave.58 Actualmente existe un nú-
mero limitado de estudios clínicos que permitan evaluar 
la eficacia y seguridad de esta medida terapéutica. 
Peek et al.59 realizaron un estudio clínico comparando 
el uso de ECMO contra terapia convencional en pa-
cientes con SIRA grave. El estudio CESAR, que inclu-
yó a 180 pacientes, no mostró diferencias en la morta-
lidad. El uso de ECMO debe ser iniciado cuando las 
demás medidas han fallado. Sin embargo, el inicio 
tardío de ECMO puede que no dé los resultados 
esperados.

Otros tipos de intercambio de gases por membrana 
extracorpórea están en investigación. Los intercam-
biadores veno-venoso de CO2 a flujo bajo permiten, 
en teoría, proporcionar medidas ultraprotectoras de 
ventilación mecánica al permitir la administración de 
volumen corriente a muy baja dosis (menor a 4 mL/
kg) y a muy bajas presiones máximas. El estudio clí-
nico del uso de esta medida está en proceso.60,61

Conclusión

A 50 años de la descripción del SIRA, la mortalidad 
por este síndrome continúa siendo alta. El tratamiento 
está enfocado en limitar y disminuir el proceso infla-
matorio, el edema pulmonar y el daño inducido por la 
ventilación mecánica a través de medidas protectoras 
durante la ventilación mecánica.



Gaceta Médica de México. 2018;154

246

La fisiopatología del síndrome de insuficiencia res-
piratoria aguda implica la ruptura de la barrera alveo-
locapilar, resultado de complejas interacciones entre 
células activadas, respuesta humoral y mediadores 
celulares. Después de la lesión inicial (endotoxemia, 
por ejemplo), se activan las células proinflamatorias 
con síntesis y secreción de mediadores inflamatorios, 
acumulación de polimorfonucleares, células fagocíti-
cas que forman parte de la primera línea de defensa 
del organismo y normalmente se encuentran en la 
circulación sanguínea, pero cuando se presenta un 
proceso infeccioso-inflamatorio migran al sitio lesio-
nado mediante quimiotaxis a través de la interleucina 
(IL-8). Mediante receptores específicos estas células 
reconocen microrganismos opsonizados y no opsoni-
zados para facilitar su captura, causando la muerte 
de los microrganismos fagocitados por la acción de 
los radicales libres de oxígeno (anión superóxido, ra-
dicales hidroxilo, peróxido de hidrógeno, producidos 
por el complejo enzimático NADPH oxidasa) o del 
nitrógeno (óxido nítrico), así como otras moléculas 
como la mieloperoxidasa.

Cabe señalar que estas células liberan de manera 
progresiva sustancias preformadas contenidas en su 
gránulos (lipocalina, lisozima, LL-37 y otras como me-
taloproteinasas MP8, MMP9 y MMP25), que inducen 
la formación de NET (trampas extracelulares de neu-
trófilos) descritos en 2004 por Brinkman, los cuales 
funcionan como una barrera física para evitar disemi-
nación y daño tisular, regulando diversas infecciones, 
así como limitando el proceso inflamatorio, el cual 
activa la cascada del complemento, provocando libe-
ración de metabolitos del ácido araquidónico, citocinas 
(IL-1,IL6, IL-10, TNFα), enzimas proteolíticas y radica-
les libres de oxígeno; simultáneamente, se magnifica 
la respuesta inflamatoria, con la activación de mono-
citos, macrófagos alveolares y plaquetas con incre-
mento en su adhesividad y agregabilidad, provocando 
microtrombosis vascular e isquemia secundaria local 
y sistémica, lo que explica la falla orgánica múltiple 
que sucede en muchos casos (Figuras 5 y 6).62-64

Los pulmones dañados por este mecanismo requie-
ren apoyo con ventilación mecánica, que puede con-
tribuir con la lesión por cuatro procesos adicionales:

–	 Barotrauma (lesión por altas presiones o aire 
extra alveolar).

–	 Volutrauma (lesión por altas presiones transpul-
monares y sobre distensión).

–	 Atelectrauma (colapso de alveolos inestables se-
cundarios al cierre/apertura cíclicos con estira-
miento de regiones sanas).

–	 Biotrauma (por alteración humoral).
Las fuerzas físicas del ventilador mecánico alteran 

la estructura y elasticidad pulmonar, ya que en pul-
mones lesionados el patrón de inflación es heterogé-
neo y la fuerza de distensión alveolar puede alcanzar 
hasta 140 cm H2O, aun con presiones transpulmona-
res de 30 cm H2O, provocando daño cíclico por fuer-
zas de cizallamiento resultantes del colapso y sobre-
distensión repetitivos que favorecen la translocación 
de mediadores, endotoxinas y bacterias desde el pul-
món a la circulación sistémica.65

En la evolución clínica-patológica del SIRA se re-
conocen clásicamente tres fases:

–	 Fase exudativa: Hay ruptura de la membrana 
alveolo-capilar, con la consecuente acumulación 
de edema alveolar rico en proteínas y citocinas. 
La fase exudativa dura aproximadamente siete 
días y está clínicamente caracterizada por dis-
nea, taquipnea e hipoxemia severa.

–	 Fase proliferativa: Si no existe recuperación, al-
gunos pacientes desarrollarán progresivamente 
daño pulmonar y presentarán evidencia de infla-
mación pulmonar intersticial y fibrosis. Esta fase 
dura entre siete y 21 días.

–	 Fase fibrótica: Aunque la mayoría de los pacien-
tes se recuperan entre tres y cuatro semanas 
después del daño inicial, algunos presentan fi-
brosis progresiva, por lo que requieren soporte 
ventilatorio prolongado, lo que los predispone a 
las complicaciones observadas en las unidades 
de cuidados intensivos. Diversos estudios apo-
yan la teoría de que esta fase final del SIRA se 
provoca por el uso de la ventilación mecánica 
con volumen o presión elevada.

La estructura alveolocapilar normal provee una gran 
superficie de intercambio gaseoso y una barrera estre-
cha entre el gas alveolar y la sangre de los capilares 

Fisiopatología del síndrome de insuficiencia respiratoria 
aguda
Jesús Carlos Briones-Garduño
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Figura 5. Fisiopatología del SIRA.

Figura 6. Mecanismo de daño tisular.
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pulmonares. El daño difuso de la región alveolar ocurre 
durante la fase aguda o exudativa de la lesión pulmo-
nar del SIRA. Este daño involucra el tejido endotelial y 
el epitelial y altera la barrera pulmonar, inundando los 
espacios alveolares con líquido, lo que inactiva el sur-
factante, causando inflamación y produciendo altera-
ciones en el intercambio gaseoso. Estos eventos se 
reflejan en la presencia de infiltrados bilaterales, los 
cuales son indistinguibles por radiología convencional 
de los de origen cardiogénico.

Los hallazgos patológicos consisten en daño alveo-
lar difuso, incluyendo lesión capilar. Los espacios al-
veolares tienen membranas hialinas y están llenos de 
edema rico en proteínas y células inflamatorias. El 
espacio intersticial, alveolos, pequeños vasos y 

capilares también contienen macrófagos, neutrófilos 
y eritrocitos. La fase aguda puede resolverse o pro-
gresar a fibrosis con hipoxemia persistente, aumento 
del espacio muerto, hipertensión pulmonar y pérdida 
de la distensibilidad. Las radiografías de tórax mues-
tran nuevas opacidades lineales consistentes con la 
fibrosis en evolución. El examen patológico del pul-
món muestra fibrosis con depósito de colágeno, infla-
mación crónica y aguda y resolución incompleta del 
edema. La fase de recuperación se caracteriza por 
resolución de la hipoxemia y mejora de espacio muer-
to y de la distensibilidad pulmonar. Las anormalidades 
radiológicas generalmente se resuelven, sin embargo, 
la fibrosis microscópica continúa.66
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Introducción

En soldados que murieron durante la Primera Guerra 
Mundial, los doctores Buford y Burbank encontraron 
edema en tejido pulmonar, que llamaron traumatic wet 
lung. En 1948, Moon describió en los pulmones de 
soldado muertos hiperemia, edema, hemorragia y ate-
lectasias, cuya causa atribuyó a lesión endotelial. Dos 
años después, Jeakins reportó atelectasias y conges-
tión pulmonar que consideró se debía a la sobrehidra-
tación en la reanimación del paciente en estado de 
choque hipovolémico (Figura 7).5,67,68

Ashbaugh, a quien se conmemora en este simposio, 
hace cinco décadas describió el síndrome de insufi-
ciencia respiratoria aguda (SIRA); precisó que su 
diagnóstico se confirma con datos clínicos, laboratorio 
y gabinete y lo clasificó en cuatro etapas (Figura 8).1

Siete años después, en México se publicó el primer 
estudio que confirmó los datos de Ashbaugh, pero se 
demostró que las etapas no dependían del tiempo 
sino de la intensidad de la lesión y de factores histo-
lógicos (Figura 9).69 Sin embargo, hace cinco décadas 
no se conocían los tres grandes síndromes que pro-
vocan la muerte del paciente crítico.

–	 Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 
(SRIS).

–	 Síndrome de respuesta inmune provocada por el 
SRIS.

–	 Síndrome de disfunción orgánica múltiple 
(SDOM).70-72

La mortalidad y morbilidad del paciente grave de-
penden de la severidad de SRIS, de la capacidad 
inmune del huésped y de la adaptabilidad y condicio-
nes orgánicas del paciente.73

Al parecer, el efecto de la lesión renal y pulmonar 
no explica lo referido; desde hace cuatro décadas 
sabemos que esto depende de la respuesta inmune 
del enfermo, del SRIS y del daño de órganos como el 
corazón, bazo, cerebro, hígado e intestino, conjunción 
que se conoce como SDOM (Figura 10). En lo anterior 
intervienen la capacidad de cada ser humano ante la 
respuesta inflamatoria, la capacidad de cada órgano 
ante la lesión y la instauración de tratamiento 
temprano.68,73

Interacción riñón-pulmón
Manuel Antonio Díaz de León-Ponce

Figura 7. Imagen en la que se observa edema y hemorragia alveolar.

Figura 9. Biopsia pulmonar en la que se muestra daño alveolar difuso.

Figura 8. Etapas evolutivas del síndrome de insuficiencia respiratoria 
del adulto.
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En 2009, Risso et al.74 describieron que el síndrome 
pulmón-riñón se debía a hemorragia alveolar difusa y 
glomerulonefritis, lo relacionaron con vasculitis y co-
lagenopatías e indicaron que era necesario iniciar un 
diagnóstico temprano y un tratamiento agresivo, con 
altas dosis de corticoides, inmunosupresores, inhibi-
dores de necrosis tumoral y plasmaféresis (lo cual ya 
se había publicado en 197575) (Figura 11), con el fin 
de evitar la acción de la respuesta inmunitaria de to-
dos los anticuerpos propios de la enfermedad o de 
los diferentes mediadores de la inflamación. Estudios 
de 2011, 2012 y una revisión del grupo de Domenech 
et al. de 2017 tratan de confirmar lo anterior.76-79

Figura 11. Biopsia renal de un enfermo con sepsis, en la que se 
observa imagen de glomerulonefritis.

Figura 10. Fisiopatología de la disfunción multiorgánica. SRIS, síndrome de respuesta inflamatoria sistémica; SRCRS, síndrome de respuesta 
contrarreguladora sistémica; SDOM, síndrome de disfunción orgánica múltiple.
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En 1980 publicamos como una novedad terapéuti-
ca el uso temprano de diálisis extracorpórea y exan-
guinotransfusión con barboteo de oxígeno,80 antece-
dentes de lo que mencionan Risso et al. (plasmaféresis 
y oxigenador de membrana) (Figura 12).
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