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RESUMEN
El SIRA se describió por primera vez en 1967 caracteri-
zado por disnea, hipoxemia progresiva, infiltrados bila-
terales en la radiografía de tórax y disminución en la
distensibilidad pulmonar. Inicialmente la «A» de SIRA
significó «adulto» para diferenciarla de la forma infantil,
pero desde 1994 quiere decir «aguda» porque el SIRA
ocurre en cualquier edad.
Se define como la presencia de edema pulmonar de
origen no cardiogénico y falla respiratoria y se caracte-
riza por aumento de la permeabilidad de la membrana
alveolo-capilar y daño alveolar difuso.
Es una de las principales causas de morbimortalidad
en las Unidades de Cuidados Intensivos.
No hay tratamiento específico para corregir el daño
pulmonar, sin embargo, el uso apropiado de ventilación
mecánica y manejo farmacológico puede mejorar el
pronóstico.
Palabras clave: Síndrome de insuficiencia respiratoria
aguda, conceptos actuales.

SUMMARY
ARDS was first described in 1967 and was characterized
as dyspnea, hypoxemia and bilateral infiltrates in the
thorax radiography. Initially the «A» in ARDS meant
«adult» and it was used to differentiate this syndrome from
the infantile form. Since 1994 the «A» stands for «acute»,
because ARDS occurs in all ages.
We define ARDS as the presence of non-cardiogenic
pulmonary edema and respiratory failure, characterized by
increased permeability of the aveolar-capillary membrane,
diffuse alveolar damage, and the accumulation of proteinaceous
pulmonary edema.
Is one of the main causes of mortality in the Intensive
Care Units.
There are no specific treatment that correct the pulmonary
damage, however the use of appropriate strategies of
mechanical ventilation and pharmacological therapies
have led to a more favorable outcome.
Key words: Acute respiratory distress syndrome, new
concepts.

BREVE RESEÑA HISTÓRICA

Durante la Primera Guerra Mundial el edema y la
atelectasia fueron descritos en los heridos de gue-
rra. Buford y Burbank designaron esta entidad como
«Traumatic Wet Lung». Moon en 1948, en un artícu-
lo publicado sobre la patología del choque describió

una entidad que se caracterizaba por la presencia
de hiperemia, edema, hemorragia y atelectasia pul-
monar y sugirió que la causa era el daño al endote-
lio. En 1950, Jeakins reportó una entidad nosológica
como atelectasia congestiva, considerando la so-
brehidratación como causa. Sin embargo, la primera
descripción del SIRA fue hecha por Ashbaugh en
1967, cuando describieron un síndrome caracteriza-
do por disnea, hipoxemia progresiva, infiltrados bila-
terales en la radiografía de tórax y disminución en la
distensibilidad pulmonar en 12 pacientes que pre-
sentaron falla respiratoria después de sufrir trauma-
tismo, choque, pancreatitis e infección viral. Al mis-
mo tiempo Nash y colaboradores atribuyeron el
daño pulmonar a la toxicidad del O2 y a la ventila-
ción. Inicialmente se le llamó SIRPA (síndrome de
insuficiencia respiratoria progresiva del adulto), sin
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embargo se observó que pueden ser afectados de
igual forma los niños, por lo que actualmente se le
denomina SIRA (síndrome de insuficiencia respira-
toria aguda).1-3

INTRODUCCIÓN

El síndrome de insuficiencia respiratoria aguda
(SIRA) es la presencia de edema pulmonar de ori-
gen no cardiogénico y falla respiratoria en el pacien-
te crítico. Este síndrome es una de las principales
causas de morbimortalidad en las Unidades de Cui-
dados Intensivos.1

El Instituto Nacional de Salud (The National Institu-
te of Health) sugiere una incidencia de aproximada-
mente 75 casos por cada 100,000 habitantes, con
una mortalidad de 40-60%, donde la falla orgánica
múltiple es la primera causa de mortalidad. La edad
de mayor riesgo para desarrollar SIRA es de los 60 a
69 años, a partir de los 70 años el riesgo disminuye.2,3

ETIOLOGÍA

Las causas que condicionan este trastorno son mu-
chas y de diversa etiología y se presentan en el
cuadro I.

Algunas de las causas mencionadas tienen ma-
yor importancia, por ejemplo, la causa más común
es la sepsis, patología responsable de aproximada-
mente la mitad de todos los casos. Estudios re-
cientes han demostrado que varios organismos in-
fecciosos pueden desencadenar una respuesta
inflamatoria pulmonar intensa. Además, existe una
asociación de alta incidencia de SIRA con la pre-
sencia y duración del choque séptico, particular-
mente si existe lipopolisacárido bacteriano circulan-
te. Sin embargo, muchos pacientes con sepsis
nunca llegan a desarrollar SIRA y muchos pacien-

tes con SIRA inducido por sepsis sobreviven, estas
situaciones se han llegado a explicar por el polimor-
fismo genético de cada individuo, lo que regula la
respuesta inmune del pulmón y que es fundamental
en su patogénesis.2-4 La neumonía ha sido clasifica-
da como causa directa cuando el proceso infeccio-
so es local e indirecta por la sepsis grave que pue-
de provocar. En los pacientes con síndrome de
inmunodeficiencia adquirida esta neumonía es pro-
vocada por Pneumocystis carinii que es la causa
principal de SIRA. El fármaco más frecuente que
desencadena este síndrome es la heroína y en los
trastornos metabólicos es la pancreatitis grave.3,5

DEFINICIÓN

En 1994 la American European Consensus Confe-
rence Committee6 introdujo las nuevas definiciones
de lesión pulmonar aguda y SIRA y que siguen ac-
tualmente vigentes:

• Lesión pulmonar aguda: pacientes con hipoxe-
mia, definida como la razón entre la PaO2 y la
FIO2 < 300.

• SIRA: hipoxemia severa, PaO2/FIO2 < 200.

Las definiciones del consenso reconocen al sín-
drome clínico sin darle énfasis específico a las po-
sibles causas de la falla respiratoria (molecular, in-
mune o física). Así, el síndrome de insuficiencia
respiratoria aguda es la expresión clínica de un gru-
po de diversos procesos que producen daño alveo-
lar difuso.1,6

CURSO CLÍNICO Y PATOLOGÍA

La evolución natural del SIRA está marcada por tres
fases:

Cuadro I. Causas de SIRA.

Etiología Variedades

Trauma Embolia grasa, contusión pulmonar, trauma no torácico
Trastornos hemodinámicos Choque, aumento de la presión intracraneal
Infecciosas Sepsis, neumonías, procesos infecciosos en general
Aspiración de líquidos Jugo gástrico, agua dulce o salada (síndrome de casi ahogamiento) hidrocarburos líquidos
Sobredosis de fármacos Heroína, metadona, propoxifeno, barbitúricos, colchicina, salicilatos.
Sustancias inhaladas Oxígeno en altas concentraciones, productos químicos corrosivos (fofógeno, cadmio)
Trastornos hematológicos CID, transfusión masiva de sangre, derivación postcardiopulmonar
Trastornos metabólicos Pancreatitis aguda, uremia.
Diversos Carcinomatosis linfangítica, preeclampsia-eclampsia, postcardioversión, neumonitis por radiación.



Díaz de León Ponce M et al. Avances en insuficiencia respiratoria aguda

219

medigraphic.com

Fase exudativa. Hay ruptura de la membrana al-
véolo-capilar, con la subsiguiente acumulación de
edema alveolar rico en proteínas y citocinas. La
fase exudativa dura aproximadamente 7 días y está
clínicamente caracterizado por disnea, taquipnea e
hipoxemia severa1,6,7 (figura 1).

Fase proliferativa. Si no existe recuperación, al-
gunos pacientes desarrollarán progresivamente
daño pulmonar y presentarán evidencia de inflama-
ción pulmonar intersticial y fibrosis. Esta fase dura
entre 7 y 21 días6-8 (figura 2).

Fase fibrótica. Aunque la mayoría de los pacien-
tes se recuperan en 3 a 4 semanas después del
daño inicial, algunos presentan fibrosis progresiva,
necesitando soporte ventilatorio prolongado, lo que
los predispone a complicaciones propias de las Uni-
dades de Cuidados Intensivos. Diversos estudios
apoyan la teoría de que esta fase final del SIRA se
provoca por el uso de la ventilación mecánica con
volumen o presión elevadas2,4 (figura 3).

La estructura alvéolo–capilar normal provee de
una gran superficie de intercambio gaseoso y de
una barrera estrecha entre el gas alveolar y la san-
gre de los capilares pulmonares. El daño difuso de
la región alveolar ocurre durante la fase aguda o
exudativa de la lesión pulmonar y del SIRA. Este
daño involucra tanto al tejido endotelial como al epi-
telial y altera la barrera pulmonar, inundando los es-
pacios alveolares con líquido, lo que inactiva el sur-
factante, causando inflamación y produciendo
alteraciones en el intercambio gaseoso. Estos
eventos se reflejan en la presencia de infiltrados bi-
laterales, los cuales son indistinguibles por radiolo-
gía convencional de los de origen cardiogénico. Los
hallazgos patológicos consisten en daño alveolar di-

fuso, incluyendo lesión capilar. Los espacios alveo-
lares tienen membranas hialinas y están llenos de
edema rico en proteínas y células inflamatorias. El
espacio intersticial, alvéolos, pequeños vasos y ca-
pilares también contienen macrófagos, neutrófilos y
eritrocitos. La fase aguda puede resolverse o pro-
gresar a fibrosis con hipoxemia persistente, aumen-
to del espacio muerto, hipertensión pulmonar y pér-
dida de la distensibilidad pulmonar. Las radiografías
de tórax muestran nuevas opacidades lineales con-
sistentes con la fibrosis en evolución. El examen
patológico del pulmón muestra fibrosis con depósito
de colágeno, inflamación crónica y aguda y resolu-
ción incompleta del edema. La fase de recuperación

Figura 1. Microfotografía de estudio histopatológico de
pulmón que muestra edema alveolar.

Figura 2. Pulmón que muestra engrosamiento de
tabiques alveolares con edema, fibrosis peribronquial
y extravasación de elementos formes.

Figura 3. Zona parabronquiolar que muestra atelectasia,
edema de paredes alveolares y destrucción de ellas
con extravasación de polimorfonucleares y eritrocitos y
enfisema multifocal.
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del SIRA se caracteriza por la resolución de la hi-
poxemia y mejora de espacio muerto y de la disten-
sibilidad pulmonar. Las anormalidades radiológicas
generalmente se resuelven, sin embargo la fibrosis
microscópica continúa.3,5,8

FISIOPATOLOGÍA

Los mecanismos fisiopatológicos del SIRA involu-
cran complejas interacciones entre células activa-
das, respuesta humoral y mediadores celulares, sin
embargo la anormalidad básica es la ruptura de la
barrera alvéolo-capilar. Estos mecanismos frecuen-
temente provocan un «fenómeno de bola de nieve»
en la reacción inflamatoria, la cual tiene repercusión
a otros órganos, resultando generalmente en el de-
sarrollo de falla orgánica múltiple. Los procesos fi-
siopatológicos que culminan en las manifestaciones
clínicas del SIRA involucran un desequilibrio entre
la respuesta inflamatoria y la anti-inflamatoria, que
dispara un estímulo que puede adquirir una variedad
de formas que incluyen a la lesión pulmonar.1-6

Inicialmente después de la lesión inicial (como la
endotoxemia), hay una activación de células proinfla-
matorias, con la subsecuente síntesis y secreción
de mediadores inflamatorios. La activación de la
cascada del complemento es uno de los mediadores
más tempranos, pues es resultante de la acumula-
ción de polimorfonucleares en el pulmón. Estas célu-
las son capaces de promover la respuesta inflamato-

ria mediante la liberación de productos del metabolis-
mo del ácido araquidónico, citocinas, enzimas pro-
teolíticas y radicales de oxígeno. La depleción de po-
limorfonucleares protege contra el desarrollo de
SIRA en modelos animales, sin embargo pacientes
humanos neutropénicos pueden desarrollar SIRA.
Los monocitos, macrófagos alveolares y plaquetas
están también activados en los procesos iniciales de
la lesión. Hay un incremento en la adhesividad de
las plaquetas, así como en su agregación, lo cual
produce microtrombos que pueden obstruir vasos pe-
queños, con la evidente lesión isquémica. Las pla-
quetas son una fuente adicional de mediadores infla-
matorios, los cuales se propagan y aumentan la ya
existente reacción inflamatoria (figura 4).

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se fundamenta en los criterios pro-
puestos por el American European Consensus Con-
ference Committee:6

• Condición asociada.
• Disnea (usualmente severa).
• Hipoxemia refractaria a la administración de oxí-

geno.
• PaO2/FiO2 < 200 mmHg.
• Radiografía: Infiltrado bilateral (intersticial y al-

veolar).
• Distensibilidad pulmonar reducida.

Figura 4. Fisiopatología del
SIRA.
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• No se evidencian factores cardiacos como princi-
pal causa de edema pulmonar

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Éste se realiza principalmente con:

• Falla cardiaca congestiva: se descarta mediante
la medición de la presión capilar pulmonar que en
esta patología se encuentra dentro del rango nor-
mal < 15 mmHg. Los valores de la presión en
cuña que se encuentran en el edema pulmonar
cardiogénico están incrementados notablemente
(> 20 a 25 mmHg), a diferencia de los pacientes
que padecen SIRA. Estas presiones se pueden
medir utilizando un catéter arterial pulmonar.2,5

• Bronquitis obliterante.
• Neumonías (bacterianas, virales, micóticas).
• Edema pulmonar neurogénico.

TRATAMIENTO

Las nuevas pautas en la terapéutica han enfatizado
la importancia de los cuidados críticos generales de
los pacientes con SIRA, así como de las nuevas
estrategias ventilatorias.9,10

Los cuidados generales requieren:

• Tratamiento de la causa de la lesión pulmonar.
• Minimizar las complicaciones de todos los pro-

cedimientos a emplear.
• Prevenir complicaciones como tromboembolismo

venoso y sangrado gastrointestinal.
• Reconocimiento y tratamiento temprano de las

infecciones nosocomiales.
• Soporte nutricional adecuado.

Tratamiento farmacológico. Actualmente hay evi-
dencia que el uso de metilprednisolona usando una
dosis de 1 mg/kg/d-2 mg/kg/d de modo temprano
(dentro de las primeras 72 h a partir del diagnóstico
de SIRA) induce una regulación a la baja de la infla-
mación en el SIRA, por lo tanto hay una relación
significativa en la mejora de la disfunción orgá-
nica pulmonar y extrapulmonar, así como una re-
ducción en el tiempo de duración de la ventilación
mecánica y los días de estancia en la UCI.9-12

Hay nueva evidencia que sugiere que debe se-
guir el manejo conservador en la fluidoterapia en la
mayoría de los pacientes con lesión pulmonar aguda
y SIRA sin choque, los valores electrolíticos deben
ser estrechamente monitorizados y en el paciente

con choque se debe realizar una resucitación agre-
siva con volumen. La terapia con albúmina y furo-
semida quizás puede ser benéfica en pacientes con
hipoproteinemia y con daño pulmonar.9-12

Tratamiento ventilatorio. La práctica actual es
usar ventilación con bajo volumen corriente (< 6
mL/kg del peso corporal). Los bajos volúmenes co-
rriente se combinan con el uso de presión positiva al
final de la espiración (PEEP) a niveles que permi-
tan alcanzar una oxigenación adecuada con el FiO2
más bajo posible. Otras técnicas que mejoran la oxi-
genación mientras limitan la distención alveolar, son
aquellas que extienden el tiempo de inspiración del
ventilador al mismo tiempo que el paciente se en-
cuentra en posición prona.13-15

Ventilación líquida. En 1950, Stein postuló que
el intercambio gaseoso no sólo puede producirse
en la interfase alveolar aire/líquido, sino que tam-
bién ocurre en la interfase líquido/líquido lo que
se demostró en ratones que respiraban una solu-
ción perflurocarbonada en condiciones normobári-
cas que permitió una buena difusión del oxígeno y
el bióxido de carbono. Los perfluorocarbones son
líquidos densos, radioopacos, no tóxicos y bio-
compatibles con gran capacidad para difundir el
O2 y el CO2 por su baja tensión superficial y su
amplia distribución; tienen un efecto antiinflama-
torio y no producen trauma atelectásico, remue-
ven los detritus proteicos celulares, son parcial-
mente bactericidas y potencian la acción del
surfactante.

El ventilador aporta una solución de perfluorocar-
bones previamente oxigenada y la ventilación puede
ser total o parcial, esta última más utilizada en la
actualidad y el procedimiento todo, aunque comple-
jo y caro, es de gran utilidad pues una vez aplicada
y obtenida la mejoría, la reconversión a la ventila-
ción convencional es sencilla y en 48-72 horas se
eliminan los PFC.16

Aunque los avances son significativos de la
atención clínica de los pacientes con SIRA, la tasa
de sobrevida permanece sin cambios. Sin embargo,
realmente fallecen menos pacientes por la insufi-
ciencia respiratoria, la mayoría mueren por falla or-
gánica múltiple, donde el riñón es el segundo órga-
no que falla con más frecuencia.
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