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INTRODUCCIOH 

S!ndrome de dificultad respiratoria del adulto. -

Este e!ndrome ha sido reconocido parcialmente desde la 

primera guerra mundial por al.gunoe autores (1,2,3 ), -

posteriormente ya en loe ai'ios 60s se hizo una descrip­

ción m~s completa al respecto en soldados heridos du -

rante la guerra. de Vietnam,l.o cua1 fué posible gracias 

a una mejor atencidn en cuanto a la rapidez en el tra 

tamiento y avances en la tecnología médica para el es­

tudio y manejo de estos soldados. 

l'll' hasta 1967 en que Ashbaugh y Petty describi•­

rdn este e!ndrome en 12 adultos civiles que presenta -

ron disnea, hipoxemia y disminución de la distensibili 

dad pulmonar as! como la presencia de infiltrados al. -

veolares difusos en los estudios radiológicos de tdrax 

dando la apariencia de edema pulmonar pero sin eviden­

cia de enfermedad pulmonar previa o insuficiencia car­

diaca (4).Desde entonces han aparecido nU111erosos repor 

tes al respecto de esta entidad y poco a poco se ha 

ido conformando un sindrome en forma m~s completa que-
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se ha descrito con dificultad respiratoria, que requie-­

re de vellltilaci6n mec~ica~on presi6n positiva al fi 

nal de la expiraci6n, con alteraciones en las funciones 

pullllonares que se traducen por hipoxemia, disminuci6n -

de la distensibilidad, ine-emento en la resistencia vas­

cular 1 mo~ificaciones en los v6lumenes, con diversas -

imágenes radiol6gicas en loa campos pulmonares que b'8i 

caaente presentan infiltrados difusos mixtos con predo­

minio intersticial y por iU.timo loa hallazgos anatomopa 

tol6gicos característicos ( 1,4,5,6,8 ). 

El SDRA que tambi'n se conoce coao " Pulm6n de 

choque " en la literatllra 11U&dial, es secundario a una­

amplia ga~de padecimientos como los procesos infeccio­

sos graves,loa traum<tiamos, el ahogamiento parcial, in­

toxicaciones medicamentosas, diversos trastornos metab6 

licoa, lesiones de origen físicoqu!mico, choque, hiper­

tenai6n intracraneana etc (1,5,6,7,8,9,11,25 ).Como pue 

de apreciarse los pacientes que tienen esta patología -

no nesesariamente tienen que presentar estado de cho -

que (9) para desarrollar esta condici6n, 
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de los reportes a1 respecto se le ha catalogado con 

miÚ.tiples sin6nimos en los cuales se trata de incluir -

su diversa etiología y fisiopatolog!a, de tal manera 

que también se conoce como "pulm6n húmedo, pulm6n r!gi­

do, insuficiencia respiratoria progresiva, pulm6n post­

trasfusión, s!ndrome del pulmón hemorrágico, pulmón 

postperfusi6n, pulmón de Dan Nang y muchos otr.os sinóni 

moa e 9,ll,25 ). 

En los ~ltimos años han aparecido algunas revisio­

nes respecto a la gravedad de este síndrome y se estima 

que el SDRA ocurre en 150,000 pacientes cada Silo en los 

Estados Unidos (10) también se ha calculado que consti­

tuye aproximadamente el 5% de los ingresos a unidades -

de cuidados intensivos atribuy/ndose el 5~ a procesos­

sépticos, 15% por traumatismos, 15% secundario a ciru -

g!a cardiovaLJcular, 10% en relación a neumonía viral y­

la ingestión de diversas drogas produce el 5%. Se ha en 

contrado que la mortalidad del SDnA en ni.fice y adultos­

tiene una amplitud del 20 al 94% e 5,6,9,ll,12,13,14,15 

25 ). 
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El mayor náinero de publicaciones respecto a este 

s!ndrome describen grupos de pacientes adultos 2,7, 

8,13,14,26 ), solo algunos trabajos hacen referencia­

ª pacientes pediátricos en donde la edad media es de-

5 .5 aflos (9), 3.3 afios con una amplitud de 2 semanas­

ª 15 al'los (5) y otro más que reporta 18 casos con am­

plitud de 2 semanas a 17 aflos (U:). 

En el Hospital de Pediatría del Centro Módico 

Nacional del IMSS atendemos a un ntintero importante de 

pacientes que frecuentemente tienen factores predispo 

nentee que se mencionan en la literatura y que en for 

:ma secundaria pueden originar SDRA. Basta el momento­

no hemos encontrado algón estudio al respecto con oa­

ra.~ter:!sticas similares a las de nuestro hospital y -

por este moti'VJO se diseff6 este estudio retrospectivo. 
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O B J E T I V O s. 

l.- Analizar los casos diagnosticados con SDRA por au­

topsia en un lapso de cinco af'los y evaluar su co -

rrelaci6n cliidca. 

2.- Valorar la frecuencia del SDRA. 

3.- Proponer una guía de estudio y manejo. 

K I P O T E S I S. 

l.- El. principal factor predisponente lo atribuimoe a 

procesos infecciosos gravee. 

2.-El síndrome es dificil de sospecharse si existe pa­

tología pulmonar agregada. 

3.- Es una patología poco frecuente. 
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P A C I E N T E S ·y 11 E T O D O. 

Se seleccíonar<in los pacientes que por diagnósti­

co postmortem se clasificaron como SDRA durante el pe­

riodo de 1979-1983 y que llenaron el sigui.ente crite -

rio histopatoldgico: hemorragias focales máltiples,mem 

branas hialinas, microtrombos en vasos pul.monares, ede 

ma intersticial, microatelectasias y congestión pulmo­

nar ( 1,5,6,11,25 ). 

Se realizó la revisión de los expedientes corres­

pondientes y para la correlación clínica de cada caso­

se tomaron en cuenta todos los posibles factores pre -

disponentes que se presentaron 24 horas previas a la a 

parici6n de la insuficiencia respiratoria o bien que ~ 

curriera agravamiento s~bito de la misma por clínica y 

o gasometria sin explicación satisfactoria con respec­

to a la evolución de su patología previa cuando habia­

enf"ermedad pulmonar asociada. También se analizaron 

las alteraciones secundarias que acompai1aron al SDRA. 



Un radi.ologo con experiencia en esta patología -

revis6 los estudios radiológicos de tórax disponibles 

y valorables realizando la correlación clínico-radio­

anatomopa tológica cuando fué posibla. 

R E S U L T A D O S. 

De los TI..045 ingresos durante éste periodo de -

estudio se reportaron J,209 defunciones. De estas d.1-

tillas se practicó estudio postmortem al 44%,de ellas­

Y' se cumplieron los criterios anatomopato16gicos de -

SDRA en 60 casos que corresponden al. 4.2% del total -

de las autopsias cuadro 1 ).Durante el mismo perlo-

do de estudio hubo 5.418 ingresos a la UCI con 923 de 

funciones y en lo que respecta a estas dltimas se de­

tectaron JO caeos de SDRA que les corresponde 

al."3.3~ (cuadro l ).De estos 11J.timos analizamos 25 ca 

sos que comprendieron 14 pacientes del sexo masculino 

y ll del femenino encontraÍidose una relación de l.4:1 

·a favor del masculino,correspondiéndoles una edad me­

diana de 5 meses y cuya amplitud fué de 7 d!as a 15 a 

flos. 
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En cuanto a la enfermedad principal quemotivÓ el 

ingreso de estos 25 niilos encontramos dos grandes gru 

pos I.- Los padecimientos de etiología infecciosa que 

comprendieron 8()jl'; II.- Los no infecciosos que compren 

dieron. el 2zy,t;. En cuanto al grupo I encontramos en 

primer lugar los de origen gastrointestinal represen­

tados por el 56%, le siguieron en importancia los pa­

d:eoimientoa del tracto respiratorio con 12% y otros -

mscelaneos también con 12%. En el grupo II encontra­

mos patología diversa con 5 casos representando el 4% 

cada uno {cuadro 2). 

Al realizar el análisis de los :f'a<tores predispo 

nentes sÓla.mente tres pacientes presentaron un solo­

tactor, loa restantes tuvieron 2 o más sumando un to 

tal de 66 {cuadro 3).Al efectuar la identificación -

especifica de cada uno de los factores nos encontra­

mos que los procesos infecciosos ocuparon el mayor -

n11mero y de estos los infecciosos graves tienen el -

primer lugar 33% y que los considerados no graves tu 

Vieron una frecuencia baj~, desp~es de este grupo si 
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guier611. los trastornos metabólicos y el estado de cho 

que con.·26%y l~ respectivamentef1 en menor cuantía o -

tros (cuadro 4). 

Respecto a los diagnósticos con los que se con 

fundid el SDRA encontramos que esto sucedió en 24 pa -

cientes y que solo en uno fuá sospechado en vida. Los­

diagndsticos equivocados se relacionaron principal.men­

te con padecimientos del tracto respiratorio en 5~ de 

etiología :l.nf'ecciosa. y en 21~ no infecciosa. Un. caso­

fu6 diagnosticado coao oardiopat!a COZ186nita y en el -

l'~ no se encontr6 ninguna causa directamente atribui­

ble a J.a insuficiencia respiratoria (cuadro 5). 

En referencia al análisis de las alteraciones que 

acompaflaron a estos 25 ninos que murieron de SDRA. ca­

be hacer mención que algunos presentaron dos o más al­

mismo tiempo. En primer lugar se encontraron los tras­

tornos helllatol6gicos que en orden de frecuencia fueron 

anemia. tromocitopenia 1 coagulación intravascular di­

seminada 1 que en conjunto les correspondid 62% del to 
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tal, la hemorragia pul.monar se 1dentific6 en el 27% e 

insuficiencia renal en el 11% (cuadro 6). 

De los 25 casos analizados solo 9 contaron con -

estudios radiológicos de los cuales 6 presentaron imá 

genes compatibles con patología pulmonar concomitante 

especialmente del tipo infeccioso predominando las 

neumonias en 5 casos y otro presentó imágen sugestiva 

de broncoaspiraci6n. En 3 casos no hubo patología car 

diovascu1ar agregada sin embargo 2 de ellos presenta­

ron anormalidades. El primero con imágen reticular fi 

na parahiliar y broncograma a~reo 24 horan despúes 

del factor desencadenante, el 20.una imágen reticulo­

nodular densa y gruesa con mÚltiples áreas redondea 

das de consolidación en todo el pulmón derecho y me -

nor expresión en el izquierdo despdes de 6 horas del­

probable factor desencadenante,el 3er. caso la radio­

grafía fué normal. 
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D I S C U S I O N. 

El porcentaje de mortalidad en este estudio en -

función de los pacientes ingresados a la UCI fué del­

J ,3%, lo que difiere de otros estudios en los que ee­

mencionan un porcentaje c!U.culado del 5% y 1% respec­

tivamente (5,6). 

En nuestro estudio los procesos in:fecciosos fue­

ron la mayor causa de ingreso al hospital, en orden -

de frecuencia fueron gastroenteritis, procesos respi­

ratorios y despdes padecimientos no infecciosos, lo -

cual esta en contraposición de algunos reportes refe­

ridos a adultos (14) y otros lugares dónde se atiende 

niftos (5,9),quizd porque nosotros atendemos un ndmero 

mayor de enfermedades infecciosas, 

Con respecto a los factores predisponentes para -

el desarrollo del SORA hemos encontrado que las infec 

ciones ocuparon el primer lugar, esto no sucede en al 

gunos otros trab,jos donde se analizaron también gru-
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pos de pacientes ped!átricos con patología diversa -

(5,9,11), existen otros estudios donde la compara 

ci6n de los grupos incluidos se realiza especifica -

mente con padecimientos infecciosos, los cuales no -

determinan la frecuencia real de los posibles facto­

res desencadenantes de este síndrome por ser estu 

dios muy dirigidos (7,13,17,18). 

Una de las consideraciones en el diagnóstico 

del SDRA es que los pacientes no deben tener patolo­

gía pulmonar previa(5,9,25) esta condición es dif:f -

cil de mantener cuando este síndrome es concomi.tante 

a inf'ecciones graTee como la septicemia con inf ec . 

ci6n pulmonar primaria o secundaria, en tales casos­

ee dificulta hacer la diferenciación entre la patolo 

gía pulmonar asociada y la instalación del SDRA, co­

se encontrd en este estudio. 

Algunos autores han mencionado diferentes tras­

tornos que acompaftan a este síndrome como son las al 

teraciones de la coagulación, trombocitopenia, del -
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tubo digestivo, hígado etc (5,13) aunque en diversas­

publicaciones adn no se ha esclarecido exactamente 

que papel juegan ni el momento pree~so en que se pre­

san tan durante el desarrollo del SDRA (6,7,10).En es­

te estudio se encontró que las alteraciones principa­

les collO 7a se menoiond fueron del tipo hematol6gico­

y para lo cual podemos suponer diferentes mecanismoo­

que explicarían su aparición, la anemia pudo tener su 

origen en los sangrados a diferentes niveles (tubo di 

aeetivo, hemorra&ia pUlmonar, coagulación intravascu­

lar diseainada etc)adeais se ha encontrado que las 

au~atamciaa tdxicaa •• la re•accióa del auperóxido(02 

daftan nuaerosos tejidos inclUTendo eritrocitos (19).-

Se ha reportado una importante relación entre este -

síndrome 7 la presencia de trombocitopenia (lJ) 7 pue 

de estar generada por microembolos capilares en el le 

cho TaBCUlar pUlmonar (l,20,21) tambi~n se ha demos -

trado que esto contribuye al desarrollo del edema pul 

monar por liberación de substancias vasoactivas y en­

zimas proteolíticas (22). 
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La generaci6a de coagul.aci6n intravascu.lar disemi 

nada (CID) es se~aria tanto a mioroembolos de pla -

quetas 1 fibrina(21,22) como taabi&n a la aoti"Vaci6n -

del factor Bageman, iniciándose por estos mecanismos -

la activación de la ooagulacidn por vía intrínseca y/o 

e:x:triaaeca (7)~ 

En relación a la hemorragia pu1monar, esta pudo­

estar producida tanto por la lesi6a directa de las a1 

croest:ructuras en fonaa secundaria a todos los meca -

ms11c>s que participan ea el daflo a este nivel (15), co 

• por las alteraciones de la coasuJ,aci6n mencionadas 

arriba. 

Podemos considerar que la insuficiencia renal 

tiene como origen por un lado a la hipoxia que es so­

aetido este tejido co90 parte de la evolución del SDR 

A. ,\dew e•tá demostrado que los neutr6filos inter­

Yieaen en forma definit1Ya. en el desarrollo del SDRA, 

liberando tambifn una serie de substancias que pueden 



ser tóxicas a otros sitios, por ejemplo las catepsinaa 

D y E las que han demostrado que degradan puriricadoa­

de membrana basal glomerular (23), la elastina. y cola­

genasa de los leucocitos pueden digerir entre otras 

substancias también membrana basal glomerular (24). 

Existió una adecuad.a correlación clÍnico-patol6 -

gica y radiol6gica en los estudios que mostraron pato-

16gia pulmonar subyacente, DO rué así cuando en la au­

topsia no se demostraron otras anormalidades cardiopul 

manares, donde las Rx mos:*raron los ca111bios ya mencio­

nados en otros trabajos (l,3,5) sobre el síndrome que­

tratamos, de todas maneras los estudios son muy pocos­

y no tienen significancia. 
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e o N e L u s I o R E s. 

l.- No hay diferencia significativa en relación a se*' 

xo en cuanto a la presentación de este problema.­

La edad promedio de presentación fu~ en el lactan 

te. 

2.- El SDRA es poco frecuenteen nuestro medio. 

J.- En relación a la enfermedad principal 7 los posi­

bles factore• predisponentes, predollinar6n los 

procesos infecciosos graves. Se encontr6 que exis 

tieron varios factores en algunos pacientes,por -

lo que podemos considerar en la mayoría de los ca 

sos a este síndrome como de origen multifaotorial. 

4.- Fu~ frecuente la asociación de patológia pulmonar 

grave y el SDRA,esto provoc6 confusión en el diag 

n6stico. 
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5.- Las alteraciones que más frecuentemente acompafla -

rdn a este a!ndrome fueron las hematológicaa. 

5.- Loa estudios radiológicos no son de utilidad para 

el diagn6stico del SDRA si existe patología pul.luo 

nar asociada. 
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Caadro l. 

f()BLACIO• DS PACIEN7ES DURAftE EL PERIODO DE ESTUDIO, 

1979 - 1983 

I.- I.ngresos al hospital. 

Defwacionee 

Autopsias 

SDRA 

t.- Isgre•oa a la Unidad 
de cldtado• 1.ntensi­.,.., .. 
Defuncionee en la UCI 

SDRA 

3,209 looi 

44% 

60 

923 lO(J.t 

30 



'; 
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CUadro 2 

ENPER!lr;DADES PRINCIPALBS AL INGRESO EN 25 ~IROS 

QUE llURIEUON CON :lDRA. 

I.- IllPECCIOSAS 20casos 

a).- GASTROIHTESTIH~S 

- Gastroenteritis 6 24 
- Diarrea de eToluci6n 

prolongada 5 20 
- Enterocolitis necro-

eante 2 8 
- Perforación intestiDal. l. 4 

b).- RBSPIRATORIOS 

- :aronconeumou!a l. 4 
- Bronquiolitis 1 4 
- aeumou!a 1 4 

e).- .Q.!!!Qe 

- Sarasp1dn l. 4 
- llen1ng1tis purulenta 1 4 
- llepaUUs fuJ.lliaante 1 4 

Y_l_-- NI nirr r._.l .. :AS .., 
- Edema agudo de pulmdn 1 4 
- Picad~ra de insecto no 

identificado. 
- Enfermedad hemorrágica 

1 4 

del recien nacido. 1 4 
- Atresia de eedfago. 1 4 
- Bidrocefalia de et1oLo 

gia a determinar. 1 4 

TOTAL 25 casos 10~ 



- 20 -

Cuadro '.3 

FACTORES PREDISPONENTES POR PACIENTES EN 25 NiflOS 

QUE MURIERON CON SDRA 

No.de Factores No. da Pacientes. 
por paciente. 

1 '.3 

2 9 

' 8 

4 4 

5 l 

TOT.U, 66 25 
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Cuadro 4 

FACTORES PRBDISPOREHTES DEL SDRA 

ENCONTRADOS EH 25 N1NOS. 

FACTOR Ro de Casos 

• Sept;icemia 22 

Trastornos metab6licos 17 

Cboque 12 

Hipertensi6n endocranea 
na. 7 

Sobrecarga de l!qu.idos 5 

Picadura de insecto DO 
identificado. 1 

oPeri.tonitis generalizada 1 

olleuaonia 1 

TOTAL 66 

Infecci6n graTe.• 

Infecci6n no grave, o 

:n 
!26 

18 

11 

7 

l.5 

l.5 

l.5 

10~ 
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quadro 5 

DIAGNOSTICOS CON LOS QUE SE CONFUNDIO EL SDRA 

ÉN 25 lllÑOS 

DlAGNOSTICOS 110 de cas~s o 
.- RESPI&\TORIOS 

•- Bronconeumon!a 8 33 6 
•- lleumonia 5 21 4 
o- Edeaa agudo pul 

110nar 3 13 2 
o- Hemorragia pul.-

manar , l. 4 1 
o - Broncoaspiracion l 4 1 
•- Bronquiolitiu l 4 

II.-1'0 RESPIRATORIOS 

o- Cardiopatia congtS 
ni ta 1 4 

III.-OTROS ·- Sin diagn6s tic o 
atribuible 3 13 ·- Reepiracidn aci 
d6tioa l ·4 

TOTAL 24 l.00% 14 

olfrirmado por patología O 
confirmado por !:pa tolog:!a * 

adecimientoe infecciosos e 58' 
adecimientoe no infeccioeoe o 21~ 
tros e 21~ 

o 

* 
2 
l 

1 

1 

1 

6 
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C11adro 6 

ALTERACIONES QUE ACOMPAÑARON AL SDRA EH 25 NIROS 

No. DE ALTERACIONES f. 
I.;. ImMA~LOGICAS .il 62 

- Anemia 15 40 

- Trombocitopen.ia 6 16 

- C.I.D. 2 6 

II.- OTRAS, li 1ª 
- Bemorrag:!.a pul-

11onar 10 27: 

- Insuf':!.c:!.encia -
reaal. 4 11 

TOTAL 37 lOe>:' 
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ESTUDIO DEL SDRA 

Debe considerarse los siguientes criterios para 
el díagn6etico del SDRA 

! 

A).- FACTOR DESENCADENANTE. 

B.).- VALORACION DE LOS ESTADIOS CLIIUCOS. 

I.- LESION 

- Sin signos clínicos evidentes. 
- Rx de tórax normal 
- Dura hasta 6 horas. 

II.- ESTABILIZACION APARENTE. 

- Taquipnea, hipoventilaci6n 
- Ini'iltrado intersticial. inci -

piente en J.as Rx. 
- Hipoxemia leve a moderada 

Duración de 12 a 24 horas. 

III.- INSUFICIENCIA RESPIRATORIA GRAVE. 

- Estertores alveolares 
- Infiltrado reticuJ.ar,aJ.veolar 
- lli.poxemia graTe. 

Duracidn J.2 a 24 horas. 

rr.- TERMINAL 

- Cuadro cl!nico y Rx similar a III; 
- Hipoxemia seTera con Fi02 al 10~. 
- Hipercapnia severa 
- Acidosis mixta grave 
- Duracidn variable. 

\ 9,11,2'.>J. 
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II 

C).- ALTERACIONES FISIOLOGICA.S. 

Pa02 <. 50llllll de Hg con Fi02> o.6 
Diferencia A-a 02 ~lOOmm de Hg 

Distensibilidad :5:: 30 ml./ cm H'20 

Mezcla A/V> 15 vol. por ciento 

Disminución de la capacidad residual funcional 

D).- CUANDO EXISTE ENFERMEDAD PULMONAR ASOCIADA DE 

BE PENSARSE EN FORMA MilS INTEIUi!ONADA. 

( 9,11,25 ). 
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TRATAMIENTO PROPUESTO 

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO DBL 
SDRA 

l.- MEJORAR LA OXIGENACION CORRIGIENDO LA DISTEN 

SIBILIDAD PULMONAR Y CAPACIDAD RESIDUAL PUR­

CION.AL. 

2.- BALANCE DE LIQUIOOS PROCURANDO MANTENER PER­

FUSIOtl TISULAR ADECUADA. 

).- CONTROL DEL PADECillIENTO DE PONDO. 

( 9,11.25 ). 
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~RAT~•IEBTO PROPUBSTO 

'Para lograr loa objetiTOs a.Íltea seffaladoe debe 

llevarse a cabo las siguientes medidas¡ 

llEDIDAS GENERALES: 

-Elevación de la cabeza y tórax. 

-Cambios frecuentes de posioidu.. 

-Aspiración de secreciones. 

-Uso de eolucio:aee cristaloidea. 

-Trasfusión de paquete gl.obul.ar. 

ASIS!KRCIA A LA VEITILACIOK: 

- Resptrado~·vciiwia6triéó 

- YdlUlllltn.(10 - 15 .:J./ Kg) 

- PPI (30-60 cm de H20)más PPFE (6-20cm de H20) 

MONITOREO. 

Cat6ter de PVC 

Cat6ter de Swan-Gan.z. 

-
(9,11,25 ). 
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T R A T A K 1 E N T O P R O P U E S T O 

Con las medidas de manejo anteriores~estos son 
los parámetros ideales en el tratamiento del 

SDRA • • 
- S.'\.TU:t:.CIO~ DF. 02 AL 90% 

- oxw.n.11.~60 1lllll de Hg 

- PaC025 50 llllD de Hg 

- HEMOGLOBINA ll-14 g/dl. 

- MEZCLA VENOSA PULMONAR~l5% 

- INDICE CARDIACO~ 3" l/min/m2 

- DIFERENCIA a-v 02 de 5 vol %. 

( 9,11,25 ). 
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