FEUMMARY

Ashbaugh on 1967 described for
thefirsttimetheacuterespiratory
On 1994
The American-European Con-

distress syndrome.

sensus Conference Comittee
defined the diagnostic criteria.
This article is a review of the
etiology, pathophysiology and
recent treatments of the Acute
respiratory distress syndrome

(ARDS).

[ZEFINICION

El sindrome de distress respiratorio
del adulto, es wuna patologia
médico-quirargica, descrita por
primera vez por Ashbaugh en
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1967, quién lo caracteriz6 por:
cianosis refractaria al oxigeno,
disminucion en la distensibilidad
pulmonar e infiltrados difusos
bilaterales en la radiografia de
torax .

En 1988 se propuso una
definicion expandida en base a
cuatro criterios para calificar la
lesién pulmonar: a. nivel presion
espiratoria final positiva, b. la
razon de presion parcial de oxigeno
y fraccion oxigeno inspirada, c.
distensibilidad pulmonar estética,
d. grado de infiltrados en Ia
radiografia de torax °.
Posteriormente, en 1994  The
American-European  Consensus

Conference Comittee, reconoce
la severidad clinica de la lesion
pulmonar en base a la severidad de
la hipoxemia, la cual se define por
la razon de la presion parcial de
oxigeno y FIO2, se define como
leve si es menor de 300y severa si
es menor a 2002

C ONES

o

DAS

Se dividen en lesiones directas e
indirectas al pulmon .
(ver cuadro #1)

Cuadro #1

*Médico General
**Médico General



Cuadro #1
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Lesiones Directas

Lesiones indirectas

Neumonia
- Broncoaspiracion
- Contusion pulmonar

- Casi ahogados
- Lesidn por inhalacion
- | esién por reperfusion

- Embolismo aéreo o graso

Sepsis

- Trauma severo con multiples transfusiones
- Bypass cardiopulmonar

- Ingesta de toxicos

- Pancreatitis aguda

- Transfusiones productos sanguineos

CELINICA

Se caracteriza por ser un sindrome
progresivo, con diferentes
manifestaciones clinicas, histo-
patologicas y radioldgicas. En
la fase aguda o exudativa se
manifiesta por el rapido inicio de
insuficiencia respiratoria e hipoxia
refractaria a la oxigenoterapia.
Radiolégicamente, esta fase, es
indistinguible del edema pulmonar
cardiogénico; se  encuentran
infiltrados pulmonares bilaterales
en parches asimétricos, asociados
a derrame pleural. La tomografia
axial computarizada demuestra
la presencia de: alvéolos llenos,
consolidaciéon y  atelectasias.
Patol6gicamente se caracteriza por
dafio alveolar difuso (disrupcion
epitelio), alvéolos llenos de
un liquido rico en proteinas,
con presencia de neutrdfilos,
macrdfagos y membranas hialinas.
Sin embargo, puede resolver
completamente el cuadro en fase
aguda, o progresar a una alveolitis

fibrosante con hipoxemia
persistente, con aumento del
espacio  muerto, disminucion

de la distensibilidad pulmonar

e hipertension pulmonar por la
obliteracion de la vena pulmonar
en la cama vascular asociando
insuficiencia ~ del  ventriculo
derecho. Enla alveolitis fibrosante,
la radiografia de torax se observan
opacidades lineales consistentes
con el desarrollo de fibrosis, en la
tomografia se observan opacidades
intersticiales difusas y bullas.
Histologicamente hay presencia de
fibrosis con células inflamatorias
agudas y cronicas con resolucion
parcial del edema pulmonar.

NEISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia del sindrome
de distres respiratorio del adulto
se debe a un desbalance entre
las citoquinas proinflamatorias
y antiinflamatorias; oxidantes y
antioxidantes; procoagulantes y
anticoagulantes;  reclutamiento
y aclaramiento de neutrdfilos;

proteasas e inhibidores de las

proteasas.

Mecanismos celulares y
moleculares de lesion

a. Lesion  endotelial:  lesion

extensa epitelial y endotelial
pulmonar, que conlleva a una

aumento de la permeabilidad
vascular (mecanismo produce
edema pulmonar), de Ia
expresion de moléculas de
adhesion  (endotelina-1) vy
permeabilidad microvascular.
La lesion endotelial produce
obstruccion y destruccion de la
cama vascular®,

Lesion epitelial: el epitelio
pulmonar normal se compone
de neumocitos tipo | en 90% de
la superficie y de neumocitos
tipo Il en el 10% restante. Los
neumocitos tipo Il producen
factor surfactante y son las
celulas progenitoras, que se
diferencian para  producir
neumocitos tipo I. La pérdida
de la barrera epitelial produce
edema intersticial, por la
alteracion en el transporte
de fluidos. La lesion de los
neumocitos tipo Il, altera la
produccidn surfactante®.
Lesion mediada por neutrofilos:
el liquido del edema y del
lavado bronquial se caracteriza
por tener predominio de
neutrofilos. La lesion endotelial
libera moléculas quimicas,
como Cba, leucotrienos y IL-8



que activan los neutrdfilos, y
éstos a su vez liberan enzimas
proteoliticas, metabolitos de
oxigeno, citoquinas y factores
de crecimiento que dafian
la matriz extracelular del
pulmon y producen actividad
proteolitica que induce la
apoptosis epitelial.

Lesion mediada por citoquinas:
la  respuesta
es iniciada, amplificada vy
moduladas por las citoquinas.
Las cuales estan producidas
por los macrofagos,
celulas epiteliales y células
inflamatorias®.

Lesion mediada por oxidantes:
son metabolitos del oxigeno,
de la oxidacion acidos grasos
de la membrana celular y de
la oxidacion de proteinas que
producen dafo celular.

Lesion mediada por
ventilacion: La ventilacion a
volumenes y presiones altas,
dafian al pulmon, aumentan
la permeabilidad pulmonar,
favorece el edema pulmonar,
produce sobredistension
alveolar que lleva a lesién
endotelial y epitelial,
liberando metaloproteasas que
producen estres oxidativo.
La sobredistension alveolar
promueve mayor lesion e
inhibe la resolucién de la
lesion pulmonar, alterando la
produccion de surfactante que
produce apertura y colapso
alveolar, contribuyendo al fallo

inflamatoria
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multiorganico.

g. Cascada de coagulacion: se
presenta una alteracion entre
coagulacién y fibrinolisis, por
aumento del factor tisular y
disminucion de proteina C, lo
que produce deposito de fibrina
alveolar.

e
BICOS
Segln Ware®, se presenta una
mortalidad de 40 —-60%, lamayoria
de las muertes son atribuibles a
sepsis y falla multiorganica. El
fallo en la mejoria de la funcién
pulmonar durante la primera

semana es un signo de mal
prondstico.

1 ESOLUCION

El edema alveolar resuelve por
activacion del transporte de
Na y CI en el espacio alveolar
hacia el intersticio pulmonar. La
habilidad para remover liquido
del espacio alveolar esta asociado
con mejoria en la oxigenacion y
menor ventilacion mecénica?. El
aclaramiento del liquido alveolar
ocurre temprano. La inhabilidad
para la remocion del liquido
alveolar se asociaamal prondstico.
La remocién de la proteina
insoluble se da por endocitosis
y fagocitosis. La presencia de
membranas hialinas promueven la
fibrosis. Los neumocitos tipo Il son
progenitores de la reepitelizacion,

se diferencian a neumocitos tipo
I y reestablecen arquitectura
alveolar aumentando la capacidad
transporte fluidos por epitelio
alveolar.

LIRATAMIENTO

El avance del tratamiento de
soporte ha disminuido la tasa
de mortalidad. Se deben buscar
los desencadenantes, prevenir la
infeccion nosocomial, mantener
una nutricion enteral adecuada,
prevenir de sangrado digestivo y
el tromboembolismo pulmonar.

La ventilacion mecanica es la
piedra angular del tratamiento de
soporte en Sindrome de distrés
respiratorio del adulto, ya que
su caracteristica principal es la
disminucion de la distensibilidad
pulmonar debido a la presencia
de atelectasias y alvéolos llenos.
El PEEP optimiza la oxigenacion
arterial,sinembargoelcompromiso
pulmonar es heterogéneo. La
ventilacion mecénica tradicional
optimiza el intercambio gaseoso
y el balance &cido-base, a menudo
requiere de volumenes tidales
altos, sin embargo esta estrategia
produce sobredistension y lesion
pulmonar en las areas sanas del
pulmon exacerbando el proceso
inflamatorio . La NIH ARDS
Network realizé una prueba con
volimenes tidales bajos (6mL/
kg) wversus volumenes tidales
tradicionales(12mL/kgpesoideal),
cuyo resultado fue reduccion



22% de la mortalidad, mas dias
libres de ventilacion mecéanica
y menor fallo multiorganico en
los pacientes con volimenes
tidales bajos 2. El surfactante no
tiene efecto en la oxigenacion,
duraciébn de la ventilacion
mecanica o la sobrevivencia®. El
oxido nitrico inhalado produce
vasodilatacion de la vasculatura
pulmonar sin  vasodilatacion
sistémica. No reduce mortalidad
ni duracion VMA. Sin embargo
es til en pacientes con hipoxemia
refractaria. Los glucocorticoides
no tienen beneficio fase inicial,
son utilizados en el tratamiento de
la alveolitis fibrosante. Pero como
altas dosis aumenta la incidencia
infecciones no se recomienda®.
La aceleracion de la resolucion
se produce por remocion liquido
edema del espacio alveolar,
se favorece los mecanismos
dependientes catecolaminas e
independientes catecolaminas
incluyendo B-agonistas®®.  Los
beta-agonistas  aumentan  la
secrecion del surfactante, tiene
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efecto anti-inflamatorio y ayuda
re-establecer permeabilidad pul-
monar.

[[ZESUMEN

El sindrome de distres respiratorio
del adulto fue descrito por primera
vez por Ashbaugh en 1967. En
1994 The America-European
Consensus Conference Comittee
por primera vez reconoce la
gravedad de la patologia y define
criterios diagndsticos.

En el articulo se presenta una
revision  bibliogrdfica
Sindrome de Distres Respiratorio
del Adulto (ARDS), que incluye
definicion de la
fisiopatologia
entre otros.
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