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INTRODUCCIOR

Sindrome de dificultad respiratoria del adulto, -
Este sindrome ha sido reconocido parcialmente desde la
primera guerra mundial por algunos autores (1,2,3 ), =
posteriormente ya en los aifios 608 se hizo una descrip-
c¢ién m&s completa al respecto en soldados heridos du -
rante la guerra de Vietnam,lo cual fué posible gracias
a una mejor atencién en cuanto a la rapidez en el tra
tamiento y avances en la tecnologfa médica para el es-

tudio y manejo de estos soldados.

Pué hasta 1967 en que Ashbaugh y Petty describie-
rén este sindrome en 12 adultos civiles que presenta -
ron disnea, hipoxemia y dieminucién de la distensidili
dad pulmonar asi como la presencia de infiltrados al -
veolares difusos en los estudios radiolégicos de térax
dando la apariencia de edema pulmonar pero sin eviden-
cia de enfermedad pulmonar previa o insuficiencia car-
diaca (4).Desde entonces han aparecido numercsos repor
tes al respecto de esta entidad y poco a poco se ha =

1do conformando un sindrome en forma m&s completa que-
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de ha descrito con dificultad respiratoris, que requie--
re de vemtilacidm mecéhicqéon presién positiva al £fi -

nal de la expiracién, con’alteracionos en las funcliones

pulmonares que se traducen por hipoxemia, disminucién -

de la distensibllidad, inecemento en la resistencia vas-

cular y modificaciones en los vélumenes, con diversas -

imfgenes radiolégicas en los campos pulmonares que bfsi

camente presentan infiltrados difusos mixtos con predo-

minio intersticial y por dltimo los hallazgos anatomopa

tolégicos caracterfsticos ( 1,4,5,6,8 ).

El SDRA que también se conoce como " Pulmén de -~
choque " en la literatura muamdial, es secundario a una-
amplia gamg&e padecimientos como los procesos infeccio-
sos graves;los trauntismos, el ahogamiendo parcial, in-
toxicaciones medicamentosas, diversos trastornos metabd
licos, lesiones de origen fisicqquimico, choque, hiper-
tensién intracraneana ete (1,5,6,7,8,9,%%,25 ).Como pue
de apreciarse los pdclentes que tienen esta patologia -
no nesesariamente tienen que presentar estado de cho -

que (9) para desarrollar esta condicién,
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de los reportes al respecto se le ha catalogado con -

mﬁltiples sinénimos en los cuales se trata de incluir -
su diversa etiologfa y fisiopatologfa, de tal manera -
que taubién se conoce como "pulmén himedo, pulmén rigi-
do, insuficiencia respiratoria progresiva, pulmén post-
trasfusién, sindrome del pulmén hemorrigico, pulmén -
postperfusién, pulmén de Dan Nang y muchos otros sinéni
mos ( 9,11,25 ).

En los ltimos afios han aparecido algunas revisio-
nes respecto a la gravedad de este sindrome y se estima
que el SDRA ocurre en 150,000 pacientes cada afio en los
Estados Unidos (10) también se ha calculado que consti-
tuye aproximadamente el 5% de los ingresos a unidades -
de cuidados intensivos atribuyéhdose el 50% a procesos-
sépticos, 15% por traumatismos, 15% secundario a ciru -
gia cardiovascular, 10% en relacién a neumenfa viral y-
la ingestién de diversas drogas produce el 5%. Se ha en
contrado que la mortalidad del SDiAA en nifics y adultos.
tiene una amplitud del 20 al 94% ( 5,6,9,11,12,13,14,15
25 ).
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El mayor nfimero de publicaciones respecto a este
sindrome describen grupos de pacientes adultos ( 2,7,
8,13,14,26 ), solo algunos trabajos hacen referenciaf
a pacientes pedidtricos en donde la edad media es de-
5.5 aflos (9), 3.3 afios con una amplitud de 2 semanas-
a 15 afios (5) ¥ otro m4s que reporta 18 casos con am~
plitud de 2 semanas a 17 afios (1I).

En el Hospital de Pediatria del Centro Médico -
Faclonal del IMSS atendemos a un némero importante de
pacientes que frecuentemente tiemen factoree predispo
nentes que se mencionan en la literatura y que en fo?
ma secundaria pueden originar SDRA, Hasta el momento-
no hemos encontrado algfn estudio al respecto con ca-
racterfaticas similares a las de nuestro hospital y -

por este motiwo se digefié este estudio retrospectivo,



OBJETIVOS,

l.~ Analizar los casos diagnosticados con SDRA por au-
topsia en un lapso de cinco aflos y evaluar su co =

rrelacién clinica.
2+~ Valorar la frecuencia del SDRA.
3.; Proponer uns gufa de estudio y manejo.
HIPOTESI S;

1.~ E1 principal factor predisponente lo atribuimos a

procesos infecciosos graves,

2.~El sindrome es dificil de sospecharse si existe pa-

tologfa pulmonar agregada.

3.~ Es una patologia poco frecuente.
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PACIENTES Y METO DO,

Se selaccionarcn los pacientes que por dlagnésti-
co postmortem se clasificaron coﬁo SDRA durante el pe;
rfodo de 1979-1983 y que llenaron el siguiente crite -
rio histopatolégico: hemorragias focales mfltiples,mem
branas hialinas, microtrombos en vasos pulmonares, ede
ma intersticial, microatelectasias y congestién pulmo-
nar ( 1,5,6,11,25 ).

"Se realizé la revisién de los expedientes corres-
pondientes y para la correlacién clinica de cada caso-
se tomaron en cuenta todos los posibles factores pre -
disponentes que se presentaron 24 horas previas a la a
paricién de la insuficiencia respiratoria o biem que g
curriera agravamiento sdbito de la misma por clfinica y
o gasometrfa sin explicacibn satisfactoria con respec-~
to a la evolucién de su patologia previa cuando habia-
enfermedad pulmonar asociada. También se analizaron -

las alteraciones secundarias gque acompafiaron al SDRA.
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Un raddiologo con experiencia en esta patologia -
revisé los estudios radioldgicos de térax disponihles
¥y valorables realizando la correlacién clinico-radio-

anatomopatolésgica cuando fué posible,

RESULTADOS. y
i
- L,

De los 73,045 ingresos durante &ste periodo de -~
estudio se reportaron 3,209 defunciones. De estas dl-
timag se practicS estudio postmortem al 44%,de ellas-
¥ se cumplieron los criterios anatomopatolégicos de ~
SDRA en 60 casos que corresponden al 4.2% del total -
de 1as autopsias ( cuadro 1 ).,Durante el mismo perio-
do de estudio hubo 5,418 ingresos a la UCI con 923 de
funciones y en lo que respecta a estas filtimas se de-
tectaron 30 casos de SDRA que les corresponde
e} 3.3% (cuadro 1 ).De estos ltimos analizamos 25 ca
808 que éomprendieron 14 pacientes del sexo masculino
¥y 11 del femenino encontrandose una relacién de 1l.4:1
-a favor delfmaaculino,correspondiéndoles una edad me-
diana de 5 meses y cuya amplitud fué de 7 dfas a 15 a

fios.



En cuantc a la enfermedad principal quemotivd el
ingreaso de estos 25 nifios encontramos dos grandes gru
pos I.~ Los padecimientos de etiologfa infeccicsa que
comprendieron 80% Il.-~ Los no infecciosos que compren
disron el 20%. En cuanto al grupo I encontramos en =
primer lugar los de origan gastrointestinal represen~
tados por el 56%, le siguieron en lmportancia los pa-
decimientos del tracto respiratorio con 124 y otrea -~
miscelaneos también con 12%. En el grupo II encontra~
mos patologfa diversa con 5 casos representando el 4%

cada uno (cuadro 2).

Al realizar el anflisis de los fadores prediapo
nentes sdlamente tres pacientes presentaron un solo-
factor, los restantas tuvieron 2 o mds sumando un to
tal de 66 (cuadro 3).Al efectuar la identificacién -
espscifica de cada uno de los factores nos encontra-
mos gue los procesos infecclosos ocuparon el mayor =
nfimero y de estos los infecciosos graves tienen el -
primer lugar 33% y que los conslderados no graves tu

vieron una frecuencia baja, despfies de este grupoe si
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guierén 1los trastornos metabblicos y el estado de cho
que con ‘26%y 18% respectivamentq& én menor cuantfa o -

tros (cuadro 4).

Respecto a los diagnésticos con los que se con -
fundid el SDRA encontramos que esto sucedid en 24 pa -
cientes y§ que 50lo en uno fué sospechado en vida, Los-
diagnésticos equivocados se relacionaron principalmen-
te con padecimientos del tracto respiratorio en 58% de
.etiologia infecciosa, y en 21% no infecciosa. Un caso-
fué dtagnosticado como cardiopatfa congénita y en el -
13% no se encontrd ninguna causa dirsctamente atribui-

ble a la insuficiencia respiratoria (cuadro 5).

En referencia sl andlisis de las alteraciones que
acompafiaron a estos 25 nifios que murieron de SDRA, ca-
be hacer mencién que algunos presentaron dos o mgs al-
mismo tiempo. En primer lugar se encontraron los tras-
tornos hematolégicos que en orden de frecuencia fuernn
anemia, tromocitopenia y coagulacién intravascular di-

seminada y gque en conjunto les correspondié 628 del to



- 10 =

tal, la hemorragia pulmonar se identificé en el 27% e

insuficiencia renal en el 11% (cuadro 6).

De los 25 casos analizados solo 9 contaron con -
estudios radioldégicos de los cuales 6 presentaron imi
genes compatibles con patologia pulmonar concomitante
aspecialmente del tipo infeccioso predominendoc las -
neumonias en 5 casos y otro presenté imdgen sugestiva
de broncoaspiracidén. En 3 casos no hubo patologia car
diovascular a2gregada sin embarge 2 de ellos presenta-
ron anormalidades. El primero con imédgen reticular f;
na parahiliar y broncograma adreo 24 horas despfies -~
del factor desencadenante, el 20.una imdgen reticulo-
nodular densa ¥y gruesa con mﬁltiples 4reas redondea -
das de consolidacidn en todo el pulmén derecho y me -
nor expresidén en el izquierdo despfies de 6 horas del-
probable factor desencadenante,el 3er, caso la radio-

grafia fué normal.
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DISCUSIORN.

El porcentaje de mortalidad en este estudio en -
funcién de los pacientes ingresados a la UCI fué delw-
3.3%, lo que difiere de otros estudios en los que Be-
mencionan un porcentaje célculado del 5% y 1% respec=—

tivamente (5,6),

En nuestro estudio los procesos infecciosos fuef
ron la mayor causa de ingreso al hospital, en ordenm -
de frecuencia rueron‘gastroenteritis, procesos respi-
ratorios y despdes padecimientos no infecciosos, lo ~
cual esta en contraposicién de algunos reportes refe-
ridos a adultos (14) y otros lugates donde se atiende
niffos (5,9),quiz€ porque nosotros atendemos un némero

mayor de enfermedades infecciosas,

Con respecto a los fadores predisponentes para -
el desarrollo del SDRA hemos encontradoe que las infec
ciones ocuparon el primer lugar, esto no sucede en al

gunos otrcs trabgjos donde se analizaron también gru-
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pos de pacientes ped!&%ricos con patologia diversa

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

cién de los grupos incluidos se realiza especifica

I

mente con padecimlentos infecciosos, los cuales no -
determinan la frecuencia real de los posibles facto-
res desencadenantes de ests sindrome por ser estu -

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

Una de las consideraciones en el dlagnéstico =
del SDRA es que los pacientes no deben tener patolo-
gia pulmonar previa(5,9,25) esta condicién es aifrf -
cil de mantensr cuando este sindrome es concomitante
a infecciones graves como la septicemia con infec =
cién pulmonar primaria ¢ secundaria, en tales casos-
8e dificulta hacer la diferenciacién entre la patolo
gila pulmonar asociada y la instalacién del SDRA, co-~

ge encontrd on este estudio,

Algunos autores han mencionado diferentes tras-
tornos que acompafian a este sindrome como son las al

teraciones de la coagulacién, trombocitopenia, del -~
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tubo digestivo, higado etec (5,13) aunque en diversas-
publicaciones afin no se ha esclarecido exactamente -
que papel juegan ni el momento presiso en que se pre-
gentan durante el desarrollo del SDRA (6,7,10).En es-
te estudio se encontrd que las alteraciones prineipa-
les como ya se mencioné fueron del tipo hematolégico-
¥y para lo cual podemos suponer diferentes mécanismos-
que explicarfan su aparicién, la anemia pudo tener su
origen en los sangrados a diferentes niveles (tubo di
gestivo, hemorragis pulmonar, coagulacién intravascu-
lar diseminada etc)ademfs se ha encontrado que las -~
substancias téxicas de la reduccidm del luperdxido(qz
dafian numerosos tejidos incluyendo eritrocitoz (19).-~
Se ha reportado una importante relacidn egtre egte -
sindrome y la presencia de trombocitopenia (13) y pue
de estar genorada por microembolos capilareé en el le
cho vascular pulmonar (1,20,21) también se ha demos -
trado que eato contribuye al desarrollo del edema pul
monar por liberacién de substancias vasoactivas y en-

zimas proteolfticas (22),
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La gensracién de coagulacifn intravascular disemi
nada (CID) es secumdaria tanto a microembolos de pla -
quetas y fidbrina(2l,22) como también a la activacidén -
del factor Hageman, inicidndose por estos mecanismos -
la activacién de la coagulacién por via intrinseca y/o
extrinseca (7).

En relascién a la hemorragia pulmonar, esta pudo=-
estar producida tanto por la lesidnm directa de lasg mi
croeatructuras on forma secundaria a todos los meca -
nismos que participan em el dafio & este mivel (15) co
mo por las alteraciones de la coagulacién mencionadas

arriba,

Podemos considerar que la insuficiencia remal =~
tiene como origen por un lado a la hipoxia que es so-;-
netido este tejido como parte de la evolucidn del SDR
A. Ademfs estd demostrado que los neutréfiles inter-
vienen en forma definitiva en el desarrollo del SDRA,
livYerando también unaz serie de substancias que pueden
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ser téxicas a otros sitios, por ejemplo las catepainas
D y E las que han demostirado que degradan purificados-
de membrana basal glomerular (23), la elastina y cola-
genasa de los leucocitos pueden digerir eantre otras -~

substancias también membrana basal glomerular (24),

Existié una adecuada correlacién clinico-patolé -
gica y radiolégica en los estudios gque mostraron pato-
16gia pulmonar subyacente, no fué as{ cuando en la gu~
topaia no se demostiraron otras anormalidades c-rdiopu;
monares8, donde las Rx mosiraron 1os cambios ya mencio-
nados en otros trabajos (1,3,5) sobre el sindrome que-~
tratamos, de todas maneras los estudioas son muy pocos-

¥y no tienen significancia,
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NCLUSIORES,

‘No hay diferencia significativa en relacifin a se®:

x0 en cuanto a la presentacién de este problema.-
La edad promedio de presentacién fué en el lactan
to.

El SDRA es poco frecuenteen nuestro medio.

En relacién a la enfermedad principal y los posi-
bles factores predisponentes, predominarén los -
procesos infecciosos graves. Se encontré que exis
tieron varios factores en algunos pacientes,por -~
1o que podemos considerar en la mayoria de los ca

808 a este sindrome como de origen multifactorial.

Fué frecuente la asociacién de patolégia pulmonar
grave y el 3DRA,esto provocé confusién en el diag

néstico,
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Se= Las alteraciones que mAs frecuentemente acompafia ~

0 e este sindrome fueron las hematoldgican.

S~ Los estudios radiolégicos no son d4s utilidad pars
el diagndstico del SDRA 8i existe patologia pulmo

nar asociada,



- 18 -
Cuadro 1

POBLACION DE PACIENTES DURANTE EL PERIODO DE ESTUDIO,

1979 - 1983
I.- Ingresos al hospital 73,045
Defunciones 3,209 100%
Autopsias 1,413 A4%
SDRA 60 4.2%

FII.- Ingresos a la Unidad
ds cuidados intensi-
vos, 5,418

Defunciones en la UCI 923 1004

SDRA 30 3%
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Cuadro 2
ENFERMsDADES PRINCIPALBS AL INGRESO ER 25 RIfios
QUE MURIERON CON SDRA,

I.- INFECCIOSAS
" a).- GASTROINTESTINAKLES

- Gastroenteritis

~ Diarrea de evolucidn
prolongada

-~ Enterocolitis necro-
sante

- Perforacidn intestinal

b).- REBSPIRATORIOS
Bronconeumonia

Bronquiolitis
~ Neumonfia

¢) += OQTROS

1

- Sarampién
- Meningitis purulenta
- Hepatitis fulminante

20casgos

3V IS : B+

M H

24
20

LT +

P

YT WO INPERTIOS S

- Edema agudo de pulmén

- Picadura de insecto no
identificado, .

-~ Enfermedad hemorragica
del recien nacido.

- Atresia de eséfago.

- Hidrocefalia de stiolo
gia a determinar,

TOTAL

Huuuuu\luwu

25 casmsos

H

L R T R N

100%
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Cuadro 3
FACTORES PREDISPONENTES POR PACIENTES EN 25 NIROS
QUE MURIERON CON SDRA !

No.de Pactores No., de Paclentes,
por paciente.

L Y S
o s 0 0w W

TOTAT, 66 25
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Cuadro 4
FACTORES PREDISPONENTES DEL SDRA
ENCONTRAIOS EN 25 NIROS.

FACTOR Ho de Casos %
e Septicemin 22 33
Trastornos metabdlicos 17 :26
Choque 12 18
Hipertensién endocranea
na. T 11
Sobrecarga de 1{quidos 5 7
Picadura de insecto mo
identificado, 1 1.5
OPeritonitis generalizada 1 '1.5
oNeumonia 1 1.5
TOTAL 66 100%

Infeccién grave.s

Infeccibn no grave, o
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Cuadro 5

DIAGNOSTICOS CON LOS QUE SE CONFUNDIO EL SDRA

EN 25 NINOS
DIAGNOSTICOS o de casdés
1.~ RESPIRATORIOS
e~ Bronconeumonia 8
o~ Reunonia 5
0= Bdema agudo pul
monar 3
o~ Bemorragia pul-
monpar ” 1
o~ Broncoaspiracion 1
e = Bronquiolitis 1
II.-K) RESPIRATORIOS
o= Cardiopatia congé
nita 1
1I11.=-0TROS
@ - Sin diagnéstiico
atribuidvle
@ - Respiracién act
dética
TOTAL 24
Coffirmado por patologia ©
N0 confirmado por patologfa
Yadecimientos infeccilosose 58%
Padecimientoe no infecciomos o 21%
Dtros @ 215

13

- 100%

Hi N B

14

[¥TN)
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Cuadro 6
ALTERACIONES QUE ACOMPANARON AL SDRA EN 25 NIROS

I,~ HEMATOLOGICAS

' = Anemia
=~ Trombocitopenia
- C.1.D.

Ii.~ OTRAS,

- Hemorragia pul=~
momar

~ Insuficiencia =
renal

TOTAL

No. DE ALTERACIONES

23
15

10

37

"B &R =

38

27

100%
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ESTUDIO DEL SDRA

Debe considerarse los siguientes criterios paras .
el diagnéstico del SDRA

T

A)+= FACTOR DESENCADENANTE. _
B).- VALORACION DE LOS ESTADIOS CLINICOS.
I.~ LESION

-~ Sin signos clinicos evidentes.
- Rx de térax normal
- Dura hasta 6 horas.

IT.- ESTABILIZACION APARENTE,

«~ Taquipnea, hipoventilacién

- Infilirado intersticiel inci -
piente en las Rx.

- Hipoxemia leve a moderada

= Duracién de 12 & 24 horas.

III.~ INSUFICIENCIA RESPIRATORIA GRAVE.

Estertores alveolares
Infiltrado reticular,alveolar
Hipoxemia grawe,

Duracifén 12 a 24 horas,

TERMINAL

Cuadro c¢linico y Rx similar a IIl.
Hipoxemia sewvera con Fi02 al 100%.
Hipercapnia severa

Acidosis mixta grave

Duracién wariable,

Iv,

[ 2 B A |

{ 9,11,25).
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II

G).= ALTERACIONES FISIOLOGICAS.
Pa02 «, 50mm de Hg con Fi02>> 0.6
Diferencia A=g 02 >100mm de Hg
Distensibilidad = 30 ml/ cm H20
Mezcla A/V > 15 vol, por ciento
Disminucién de la capacidad residual funcional

D).~ CUANDO EXISTE ENFERMEDAD PULMONAR ASOCIADA DE
BE PENSARSE EN FORMA MAS INTENGIONADA.

(9,12,25 ).
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TR AP A MIEBENTO PROPUESTO
"~ OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO DEL
SDRA

l.- MEJORAR LA OXIGENACION CORRIGIENDO LA DISTEN
SIBILIDAD PULMONAR Y CAPACIDAD RESIDUAIL FOUR-
CIONAL.

2.~ BALANCE DE LIQUIDOS PROCURANDO MANTENER PER-~
FUSION TISULAR ADECUADA.

3e~ CONTROL DEL PADECIMIERTO DE FOKRDO,.

( 9,11,25 ).
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TRAT%IIEBTO PROPUEBSTO
Para lograr los>objétivos antes seflalados debe

llevarse a cabo las siguientes medidas:

MEDIDAS GENERALES:
~Blevacién de la cabeza y térax.
~Cambios frecuentes de posicidn,
-Aspiracién de secreciones,
~Uso de soluciones cristaloides.

-Tragfusién de pagquate globular.

ASISTENCIA A LA VENTILACION:
' '~ Respirador volumétrico
- VSlumen(10 - 15 ml/ Kg)
- PPI (30-60 cm de B20)m&s PPFE (6-20cm de H20)

MONITOREO,
Catéter de PVC

Catéter de Swan-Ganz.

(9,11,25 ).
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TRATAMNIENTO PROPUESTO

Con las medidas de manejo anterioresgestos son
Jos pardmetrus ideales en ol tratamiento del
. SDRA.

- SATURACION DR 02 AL 90%
OXTMIA =60 mm de Hg

PaC02 << 50 mm de Hg
HEMOGLOBINA 11-14 g/dl.
MEZCLA VENOSA PULMONAR <15%
INDICE CARDIACO =3 1/min/m2
DIFERENCIA a-v 02 de 5 vol %.

( 9,12,25 ).
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