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En los Gltimos afies ha aumentado la frecuencia con gue 

se informa la existencia del Síndrome de Insuficiencia Respir! 

tori~ Aguda como entidad aislada o como complicaci6n de otra -

patología en e1 enfermo grave. Ello se debe seguramente al co

nocimiento más profundo de las enfermedades, o de la ingenie-~ 

r1a biomédica que ofrece mejores medios para diagnosticar, pr2 

porcionar tratamiento y vigilancia a €ste tipo de pacientes. 

En los Estados Unidos de Norteamérica, en 4650 camas de varios 

Hospitalus privados en un período de un afio (1970) se encontr! 

ron 3200 pacientes con Insuficiencia Respiratorio Aguda (IRA)

de los cuales, la mitad fue catalogada dentro del término "Sín 

drome de dificultad Respiratoria'' (56). Entre éstos, aproxima

damente 400 fallecieron, es decir el 25%, lo cual habla de la 

importancia de ~sta entidad; todos los datos anteriormente se

fialados fueron obtenidos de Hospitales que cuentan con Unidades 

de Cuidados Intensivos atendidas por médicos bien entrenados en 

cuidados respiratorios; hay informes que señalan que en ausen-

cia de tratamiento, la mortalidad es tan grande como el 70%; -

además, al costo de la atenci6n de ~stos enfermos es en los Es

tados Unidos de Norteamérica de aproximadamente 5,000 d6lares -

por paciente en Hospitales bien equipados y con personal adecua 

do; por otra parte, la edad promedio en que se presenta, es_.de 

40 afias por lo que el problema se convierte de una enfermedad -

meramente interesante, en un problema de salud pGblica. 

El t~rmino Síndrome de Dificultad Respiratoria (SDR} es una de

nominaci6n que se da a una variedad de alteraciones sist§micas

que condicionan Insuficiencia Respiratoria, cuyo mecanismo de -

daño pulmonar no se conoce; es decir que la patogénesis puede ·~ 

ser franca pero a causa de dificultades diagnósticas no se cono

ce como el paciente hn llegado a Insuficiencia Respiratoria. 

Se incluyen bajo esta denominación cuando se asocian a IRA las 

siguientes condiciones: 

- SDR del reci~n nacido 

- Pulm6n húmedo post-traumática 

- Pulm6n de choque 

- Embolia grasa 



~ Pulmón post-pE!r_f:usi6f1 

Coagulaci6n intravascular diseminada 

- Neumonitis por aspir~ci6n 

- Neumonía viral 

- Septicemia 

- Insuficiencia Renal 

- Quemaduras extensas 

- Inhalación de humo o 

- Sobredosif ícac:i.6n de 

- Inmunosupresi6n 

- Toxicidad del oxígeno 

- Ra.diaci6n 

- Ingestión 

- Edema pulmonar 

Situaciones que semejan 

nominación: 

-· Neum.onía bacteriana 

- ~nfermedades agudas por 

- Fibrosis intersticial cr6nica 

Síndrome de Good-Pasture 

•M Exacerbac i6n aguda de enfermedad ·pulmonar dr6nica 

-
Se define como Síndrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda 1 
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un estado en el cual la Pa02 está por debajo de los valores -

normales esperados para la edad del paciente a la presi6n at

mosférica prevalente (en ausencia de corto circuito intracar

díaco de derecha a izquierda) y/o Paco2 superior a 50 mmHg -

(no debida a compensación respirator~a de una alcalosis meta 

b6U.ca). 

ALTERACIONES FISIOI..,OGICAS EN LA IRA 

Revisaremos por considerarse conveniente, cuales son las alte 

raciones fi.siopatol6gicas que llesran a nuestro enfermo al cu~ 

dro clínico, funcional, radiol6gico y anatomopato16gico con -

que se presenta. 

Analizándolas por separado podemos dividirlas en (4): 

1. - AUMENTO DEL COR'rO CIRCUI'I'O PIS IOLOGICO 



2. ~- 1\UMEN'l'O DEL ESJ?ACIO MOERTO 

3.:.. Afü1EN'l'O DEL TRl\BAJO RESPIRATORIO 

4 .• - DISMINUCION DEL TRANSPOR~rE DE OXIGENO EN LA SANGRE 

l~:__" AUMENTO DEL CORTO CIRCUI'l'O FISIOLOGICO 

Se define como corto circuito fisio16gico ·la parte del gasto 

cardfaco que no participa en el intercambio gaseoso ya que ~ 

es regresado al coraz6n como mezcla de sangre venosa con san. 

gre arterial. 

Subdivisiones: 

CORTÓ: CIRCUITO · TÓTAI.J 

CONS 'I'ANrJ'E 
CORTO CIRCUI'fO A:t-1ATOMICO 
VENAS BkONQOil\LES 
VENAS PLEURALES 
VENAS DE TEBESIO 
COMUNICACIONES A-V ANORMALES 

VAHIABLE 
COR'l10 CIHCTJITO CAPTI.AR 

TELECTASIAS 
STRIB UCION ANOR'1'1AL DE 

RJ'\DIENTE DE DIFUSION 
LA Va y Q 

El corto circuito anatómico o constante (f~g. No. 1), normal

mente no ex.cede del 2t; del gasto cardíaco. Aumento al punto -~ 

de condicionar mayor corto circuito fisiológico en presencia 

de v1as aéreas anormales, corto circuito de derecha a izquier - -
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da o anastomosis intra.pulmonares. El variable o capilar depe.:!_ 

der& de la presencia y magnitud de la atelectasia que no nec~ 

sariamente es equivalente a aumento del corto circuito fisio

lógico; ~sta última alteración depender& de las interrelacio

nes entre las presiones de arteria y venas pulmonares por una 

parte y presión en las vías aéreas por otra, lo cual influye

sobre el volúmen y distribución del flujo sanguíneo pulmonar. 

Esta interrelaci6n, determina en gran parte si un espacio aéreo 

-atelectásico va a comportarse en la situación aguda como uni

dad de corto circuito o como unidad silenciosa. 

Dentro del estudio del corto circuito variable o capilar, oc~ 

pan un lugar importante las determinantes de la relación ven

tilaci6n/perfusi6n; ellas son: 

a) ventilaci6n alveolar continua 



-e- ~-----·-------

ú 

curno srn .::une ;¡~: ... TrJML:D ( ::¡s :=rn2t ) 

_, \ 

d
e,:.~/ 
7 f77.~ 

.. • -11!:1~ t::..- p;. 
•e •,. 1 

.~ • "'4 -- "• 

... 
'• . . ~. 

•' 

0 , 

\·---·~------~-------·-· 

...... ,_ ........ ·~ 

1,.1f'\!" J. LHí\ 
,.", .. --,~, •T '"'f" , • ., 

..... , J..--~ ~•U.!. 1 LJ 

é • 

CORTO CIRCUITO FI5IOLOGI:O (Qs fis )= Q3 ~nct + Qs cep 

f IGUfrn ~JÚrnCTro 1 



b} distribución uniforme de .la .ventilación alveolar 

e} distriJ::mci6n uniforme dél. flujo sailguíneo capilar pul

monar y 

d} flujo continuo. 

a) La naturaleza intermitente de la ventilación alveolar, sig~ 

nif~c~ que la PC02 cae y que la P02 aumenta durante la inspir~ 

ci6n; durante la espiraci6n, puede ocurrir lo contrario. El -

efecto de un volúrnen corriente dado sobre la tensión alveolar

de un gas es una función del volGmen pulmonar total al princi

pio de la inspiración y de la composicj.6n del g·as alveolar in~ 

pirado. Mientras más grande sea la capacidad residual funcio--
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. nal (CRF) , menos cambio habrá en la composición del gas alveo

lar para un vol6men corriente dado. Por otra parte, la natura

leza también intermitente del flujo sanguíneo capilar altera la 

velocidad del intercamb.io instantáneo de gases en la sangre; sin 

embar90 en las venas pulmonares, aurícula izquierda y ventríc~ 

lo ~zquierdo, se mezcla sangre de distintas composiciones; el 

contenido gaseoso de la sangre así resultante representa el 

promedio de esas alícuotas. Por el contrario, sobre la PCO~ ar 
L, 

ter~al, los efectos son mínimos a causa de la forma de la cur-

va de disociación ~el C02. La consecuencia, es que pequefios -

cambios en el conteni.do arterial de o2 producen cambios relat! 

vamente grandes en la Po 2 arterial ya que períodos de Po2 al-

veolar alta no pueden añadir el o2 necesario para compensar p~ 

ríodos de Po 2 relativamente ba.jo. 

bl Factores que gobiernan la ventilación. La ventilaci6n alveo 

lar est~ distribuída de acuerdo a las propiedades mec&nicas -

del pulmón. Sus determinantes son: 1) la distensibilidad o adaE 

tab~lidad local (compliance) , 2} el gradiente transmural de -

presión disponible para distender el pulm6n, 3) la resistencia 

al flujo de gas en las vías aéreas, 4) el gradiente de presi6n 

disponible para vencer la resistencia y 5) el tiempo disponi-

ble para el intercambio gaseoso. 

Asi en área de elevada distensibilidad y baja resistencia aé-~ 

rea estará bien venb.lada ya que el cambio de volúmen alveolar 

por gradiente transmural de presión y la resistencia baja en las 

vias a€reas permitirá el gas f luír rápidamente dentro del al-

vl3o lo. En áreas de baja distensibilidad y baja resistencia no-



hay limitación al flujo de gas den~rodcl tiempo disponible 

para la inspiración. La ventilación alveolar en áreas de ba 

ja resistencia al flujo está determinada por la distensibi

lidad local y las variaciones en los gradientes transmurales 

dé presi6ri. La cantidad de flujo dé gas en áreas de disten:.:. 

sibilidad elevada es dependiente del tiempo; asi áreas de -

alta resistencia y baja distensibilidad solo podrán ser ven 

tiladas adecuadamente si la insp-iraci6n es prolongada. 

e) Factores que gobiernan el flujo sangufneo capila~; estos 

son: 1) la prc::d6n de perfusi6n que no es u::tf:o:?:'me en base 

a las acciones de la gravedad que condiciona que sea conti

nua en las bases pero intermitente en los vértices pulmona-

res~ 2) la resistencia vascular pulmonar por ejemplo una -

Pco2 alta (equivalente a hipoventilaci6n) aumentar& la pre

si6n de la arteria pulmonar y de esta manera abrirá más los 

capilares pulmonares a la perfusión pa:ra mejorar la: téla~;:. 

ci6n ventilaci6n/perfusi6n. 
-~-~-= ·' :--- .. --

MODIFICACIONES DE LA RESISTENCIAVASCULAR PÜLMQNAk>· 

AUMENTO 

Hipoxia: alveolar 
a.rte.ri.al 
celular 

Acidosis: respiratoria 
metabólica 
aspiración de H 

Catecolaminas: norepinefrina 
Hiperkalf;mia 
Drogas: meperídinaF cloropro 

mazina, histamina,s~ 
rotonina, procaína ; 
tetracaína, dopamina, 
tiramina, ciclopropa 
no, propanolol. -

·DISMINUCTON 

R.eyeitir hipOxia · 

Drogas: isoproterenol, hidro
xizina, nitrogliceri
na, acetilcolina,atro 
pina y morfina -

2 ....... AUMENTO DEL ESPACIO MOER'fO PISIOLOGICO 

La ventilaci6n total puede dividirse de tal manera que (4): 

Ventilaci6n total-volGmen corriente alveolar = ventilación -

espacio muerto. Esta división se aplica igualmente a la ven

tilación minuto y a los voldmenes corrientes individuales. 

Volúmen corriente - Volúmen corri.ente alveolar ::.:: espaci.o --

muerto fisiol6gico. 
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Ya que solo la ventilación alveolar es efectiva en el inter

cambio gaseoso, ello lleva a que la eficacia de la ventila-

ción total sea detectada en base a la ventilaci6n alveolar • 

La VA no puede ser medida directamente, se calcula en base a 

la. tensi.6n de co2 arterial y el volúmen de co2 eliminado·.· de 

la sangre por minuto. La ventilación alveolar adecuada se de 

fine como el volumen de ventilaci6n que se necesita para ma~ 

tener la eliminación del co2 como se evidencia por una ten~~ 

si6n normal de co
2 

en la sangre arterial. 

Se define como espacio muerto fisiológico (fig. No.2) la par 

te del aire corriente que es inefectivo en la remoción de ~

co2 de la sangre. Tiene dos componentesr el espacio muerto -

anat6mico y el espacio muerto alveolar. El espacio muerto -

anat6mico es él volumen en las v~[as aéreas fuera de la. unión 

funcional alvéolo-bronquiolar; su tamafio depende de muchos -

factores, siendo el más importante la variaci6n en el volu-

men pulmonar. Su valor promedio en mililitros es aproxirnadamen 

te igual al peso corporal en libras~ Con volúmenes corrien-

. tes grandes aumenta aproxi.maclii.rnente el 50%, con volúmenes pe 

quefios cae por debajo de los valores normales. El esr~cio 

muerto al veo lar se def im: como la diferencia entre el espa-·

cio muerto fisiol6g:f.co calculado y el espacio muerto anatómi 

co. En el hombre normal en reposo el espacio muerto alveolar 

es pequeño y de esta manera el espacio muerto anatómico es 

aproximadamente igual al espacio muerto fisiol6gico. Normal

mente el espacio muerto fisiológico es el 30% del volumen -

corriente (relación VD/VT = 0.30; rango normal 0.20 a 0.40). 

La ausencia de perfusi6n de alv~olos ventilados es una causa 

de aumente en la relación VD/VT. Un émbolo pulmonar es el 

clásico ejemplo de falta de perfusión de pulm6n ventilado 

que lleva a un aumento de la relación VD/VT. Es mucho más co 

mfin el aumento de la relación que se presenta en hemorragia 

e hipotensión. Por esas circunstancias (la gravedad y una ba 

ja presión arterial pulmonar, se promueve una redistribución 

de sangre y flujo que favorece las partes inferiores del pu! 

m6n; el resultildo es,que un n6mero de alv~olos no ventilados 

dejan de perfundirse por lo que la relación VD/V'l' aumenta. 

Otra falta de perfusión de alvéolos ventilados es la eleva-

ci6n de la presión en las vías aéreas en algunos alvéolos al 
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LA P~RTE DEL AIRE 
GORRJéNTE EN 
ALVE~LOS NO PER
f Uf,;DI DOS " 

FISIOLOGICO 
(VD fis) 

:::ESPP1CIO t·iUE:!TO TOTAL 

~vD an:~t + vb cüv 

FIGURA núnv~ro 2 

( VD anat ) 

U-t _PARTE DEL füRE COR!U2NTE. QUE 

NO ESTP. EN EL ALVEOLO ; 



gra~o que la extensión de la perfusi6n capilar cesa durante el 

ciclo causando una redistribución de flujo al resto del pulm6n. 

En presencia de atalectasia que resista la reinflaci6n, parte

del flujo sanguíneo redj_stríbuid.o irá a esas partes atalectás.!_ 

cas del pulm6n y el resultado será no sólo aumento del espacio 

muerto, sino tambi~n del corto circuito fisiológico. 

La falta de venU.lación alveolar de alvéolos no perfundidos es 

otra causa indirecta de aumento de la relación VD/VT. Si hay -

atelectasia y resiste la reinflaci6n, con las presiones en las 

vías aéreas uti.lizadas, debe ser redistribu1do un voldmen co-

rriente sin cambios fuera de la parte atelect&sica en zonas del 

pulm6n que previamente recibfan menos ventilación. Si en el 

proceso de redistribución, unidades silenciosas al intercambio 

de gas, de pronto empiezan a ser ventiladas, entonces tendre-

mos espacios aéreos que est§n ventilados pero no perfurididos , 

lo que aumenta la relación VD/V'r • 

. En presencia de cortos circuitos grandes, se presenta. el llam~ 

do ttefecto de espacio muerto del corto circuito". En presencia 

de aumento del corto circuito fisiológico, hay una mezcla de -

sangre' arterial con sangre venosa con alto 'contenido de co 2 • 

Mientras mayor sea el corto circuito fisiol6gico y la diferen

cia del contenido venoso-arterial de co2 , mayor ~erá la dife-

rencia del contenido de co2 arteria-alveolar, lo cual llevará 

a aumento de lu relación VD/VT. 

Durante respiración espontánea y durante ventilación controla 

da con presión positiva, volGmenes corrientes muy grandes lle 

van ta.1nbién a aurnento del espacio muerto. Este aumento se pr~ 

senta sin cambio en 1c:l relación VD/Vt; este aumento del espa

cio muerto fisiológico con reluci6n VD/VT conservada no ~npl! 

ca, enfermeda.d pulmonar sino simplemente hiperventilaci6n. 

3, ~ J\UMENTO DEL. TRABAJO_ RESPIRAT01UO. 

El aparato de la ventilación es similar a una m~quina que se

vuelve menos eficiente cuando aumenta su velocidad. El radar 

ael clfnico es la medida de la intensidad del trabajo respira 

torio que se est~ haciendo, 

Se hace trabajo (39) cuando un~ fuerza \ mueve un objeto a tra 

v~s de una. distancia. Se mide en Kg/metro. En un sistema como 
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el pulmón, la distancia, se mi.de po;r la determin~c íón del cam

bio en el volúmén en el sistema y se representa en litros o -

c~c~ La fuerza se mide por la determinaci6n de la presión que_ 
2 . 2 actrta sobre el sistema y se expresa en gramos/cm o Kg/m • -

------Trabajo es igual al cambio en el volúmen multiplicado por la 

f~erza de la presión. 

El mmbj_o de volumen en los pulmones se mide con un espir6me-.:... 

tro. La fuerza que actaa sobre los pulmones se mide por la di 

ferencia entre la presi6n intrapleural y la presión en la bo

ca o en el extremo de una via aérea artificial. La presión in 

trapleur c::.l puede medJ~rse por la presión intraesof ág ica. En la 

fuagnítud del trabajo respiratorio intervienen: la distensibi

lidad pulmonar y la resistencia de las vias aéreas, la cual -

varia durante el ciclo respiratorio. Durante la inspiraci6n , 

la presión en el volumen es menor que la presión alrededor de 

la¿ v1as ~&reas, que tienden asi a colapsarse y la res~sten-

cia es por lo tanto mayor. Durante la respiración en reposo , 

la energía potencial almacenada en los tejidos elásticos por 

el trabajo hecho durante la inspiración, proporciona fuerza -

adecuada por sobrepasar la res~stencia de las vías aéreas du

rante la espiraci6n. Si la resistencia es más alta o hay mar

cada hiperventilaci6n, la energía almacenada no sera adecuada 

para empujar el aire fuera de los pulmones y se necesitará es 

fuerzo muscula.r positivo. Este esfuerzo muscular aumenta la -

presi6n pleural arriba de la presión atmosf6rica y asi aumen-

ta la diferencia entre las presiones alrededor y dentro de -

las vías a§reas. El.lo resulta en mayor compresión de las vias 

a€reas que asi disminuyen su área de corte seccional y aumen

tan su resistencia, AUn en sujetos normales la hiperventila-~ 

ci.6n aumenta el trabajo respiratorio por unj_dad de venti.la--

ci6n o trabajo por litro, asi como e! trabajo por minuto. 

Factores que aumentan el trabajo respiratori.o (34):; 

1, Consumo de o 2 y producción de co 2 ; es decir la cantidad de 

. gas que necesita intercambiarse, 

2, La eficacia mecánica de la caja torácica 

3, Las propiedades elásticas del pulmón 

4~ La coordinaci5n de la relact6n ventilaci6n/perfusi6n 

. En una persona normal, menos del 5% del consumo de o2 total se 

utiliza por los masculos respiratorios, pero cuando hay un au~ 



mento de la resistencia a la ventilac_i.6n, se necesita un_a '""' 

porción crftica del consumo d~ o2 por el aparato respirato~ 

rio. 

1nmovi1 i zac i ón 
Hernodilución 

l Congestión en á 
bé.lj as del rulmó 

reas 
n 

incapacidad para 
toser 

. rete1;cló~~~J 
cree rones 

broncoconstricci6n 

~-.--.. -.. -- -· .,. 1 

· 1 Aume12_to de la resistencia en vías~~ 

v<na¿1 oe 1a ra.u 2. intpe.· r-¡ ~ ~~.~ 
,_\l_'e_n_t_: i_l_a_c_l_ó_n_____ --~ ~O DEL TRABAJO RESPIRATORIO! 

4. AL'I'ERACIONES EN EL TRl\'NSPOR'l'E DE OXIGENO 

El s:Lstema de transporte de o2 consJ:ste de varios procesos -

que funcionan conjuntamente para extraer el o2 del aire insp! 

rado y liberarlo a una presión suficiente para permitir la di 

fusión desde la sangre hasta las células corporales. La canti 

dad de o2 en la sangre i.ncluye al o2 fijado a la Hb (1.38 ml/ 

9-

g. de Hb} y una pequefia cantidad disuelta en el plasma (0.003ml/ 

rrun de tensión de o.)) • 
¡.. 

De esos datos se obtiene la fórmula del contenido de o2 de la 

sangre arterial y venosa: 

cao2 : 1.38 x concentraci6n de Hb x Sat Hb + 0.003 x P02 

Los cambJ:os en cualquiera de esos factores tienen un signific~ 

do variable. Así con una concentraci6n de o2 en el aire inspi

rado de 21% tenemos una Pao 2 de aproximadamente 100 mm de Hg. 

Si aumenta a 100% la fracción inspirada de o2 la Pao 2 subir& -

a 650 nun de !Ig ¡ ello podría aumentar la cantidad de o2 disuelta 

en el plasma de 0.3 a 2.0 voldmenes/100 ml pero la saturaci6n~ 



de la Hb so1o subirá de 97 a 100%. Por el contra.ri.o, cambios 

moderados en la concentración de HB o del gasto cardí.aco tie~ 

nen influencia grande sobre la capijcidad de transporte de o2 • 

. CURVA_ DE DISOCIACION DE LA Hb 

Se refiere a la afinidad de la Hb por el o 2 y su forma sj_gno}:_ 

de refleja el fenómeno de la interacción del heme-heme (30) 

Cada uno de los 4 grupos heme en la molécula de Hb reacciona

con el O? en un orden determinado y la captaci6n de una mol§-
1:.. 

cula de o2 por un grupo heme facilita la oxigenaci6n por el -

siguiente. La forma de la curva es adecuada para la captación, 

transporte y liberación consecuente de O? . Como su parte su-
"' 

perior es plana, la carga de o2 por J.a Hb puede permanecer r~ 

lativamente normal a pesar ele amplias variaciones en la tensión 

alveolar de o2 en la parte inferior donde la pendiente es pr2 

ri~nciada ; a este nivel , cambios pequefios en la tensión de o2 
·.·. producen cambios grandes en la liberación de o2 ªlas células. 

so.% la Hb con o2 ¡ su valor normal es de 27 mm de hg. Una des 

viaci6n a la. d1:::recha de la P 50 (arriba de 27 mm hg) indi.ca -

disminución de la af:inidad de la Hb por el o2 mientr~rn que un 

vi.raje hacia la. izqui.erda (P 40 menor de 27 nun de hg) indica -

aumento de la afinidad de la Hb por el o2 y por consiguiente

menor donación del mismo a los tejidos. Si la tensión de o2 -

permanece constante en sangre arterial y venosa, la diferen-

cia A-V awnenta con viraje a la derecha y disminuye con vira

je a la izquierda. 

FAC'l'ORES QUE INFLUYEN EN LA POSICION DE LA CURVA DE DISOCIACI0N 

DE J_,l\ Hb 

Los principales factores que influyen in vivo la CDHb son cam 

bies en el pH, temperatura, presi6n parcial de co 2 y concentr~ 
ción de fosfatos or9ánicos en el eritrocito. Los céunbi.os -·-·.- -

en la concentraci6n de H + y la temperatura tienen un efectó

predecible e instant§neo en la posición de la curva mientras

que la Pco2 ejerce su influencia por los cambios en el Ph y -
por un efecto independiente dol mismo. También la interacci6n 

de la Hb con fosfatos org~nicos tiene una influencia decisiva. 

10-



Tanto el ATP como eL_2 ,3:-difosfoglicerato ( 2.,3_-DPG) _fijan la 

Hb y disminuyen su afinidad por el o2 es decir, viran a la d~ 

recha la CDHb. En un sentido cuantitativo, el DPG es más im-

portante que los fosfatos y ejerce una influencia adic~onal -

en el eritrocito por disminuir el pH intracelular. Su concen

traci6n en el GR es aproximadamente equimolar a la de la Hb 

es un prciducto de la glicolissis del eritrocito formado por -

una rama del ciclo de Embden-.Meyerhof por conversión del 1,3-

DPG a 2,3-DPG catalizado por la difosfoglicerornutasa. 

Los numerosos factores que influencían los valores de P
50 

son: 

AUMENTO DE L..l.\. Pso _._.··· 

Por efecto. directo 

Aumento de H+ 
11 de temperatura 
ti de PC02 
11 de DPG, ATP 

DISMINUCION DE LAPSO_ 

directo 
de H+. 

de tempera tura: 
de PCO . .. 2 
·ae: :uf'G:;·:NrP -

11-

11 con e en conceni::rac:i,ón Hb 

Hb anormales 

Aldosterona 

Por aumento del DPG 
.l. 

Dismi.nuci6n H · 

hormona tiroidea 

anormales 

Carbo:xihemoglobina 

Por disminuci6n del DPG 

Aumento H+ 

disminuci6n de hormona tiroidea 

deficiencia de p:i.ruvato quinasa deficiencia de hexoquinasa 

aumento de fosfatos inorga- disminución de fosfatos inor-
nicos gánicos 

cortisol 

edad celular (juventud) edad celular (vejez) 

El efecto neto del Ph en las concentraciones de DPG representa 

una combinación de influencias. Así cambios en las concentracio 

nes de DPG debidos a cambios en Ph tienden a contrarestar el 

efecto directo del Ph sobre la curva por el efecto Bohr ; de es 

ta manera el viraje de la curva a la derecha secundario o acido 

sis es contrarestado por una reducci6n en la concentración de 

DPG debida a la disminuci6n del Ph. 
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~·· Sí ~ f5x:-h i povcn t i 1 ac i 6n 
. · , . ~~umenta r la vent i 1 ación 

2 Sf~{Dx: adecuada ventile:1ció;, . . . . ;<·e'·.'>·,~~':\::,.~;; 

1 . ~:u:b~ pora ver la distribuci<Sri d~f!.J;úJg~· ~)>i: , 

PaCI02 baja 
~--"~a n~" 1 neo pul moT >,;·:.;::¡e·<,.::; ··· 

h i pe rven t i 1 a~ ion -·- J. P i O 
2 

- P ª .. º 
2 

no r. rna i ·,. s 1 ... ,-D_x_:---.._i n_t_e_r_c_a_rn_b_i _o_n_o_rm_a_l _ _,J 
Pruebas para ver distribu .. j· . . 1Rx: c.ontinuar tratamiento 
ci6n del flujo sanguineo · no 
pulmonar 
¡ ----

Dx: 

1 ~ * no ..-~~~~--~~·~~-::-~~~ J 
Pi02 -Pao 2 nonnal-- . ~ Dx: Shunt o Va / Q~ anormal~ 

l Usar o
2 

al lOO:f~ par-a prueba 

Sí 

Es 

Ox:¡ hiperventilación 
Rx: disminuya la ventilación 

o dé co
2 

i ~si 

Pao2 maylr de 600 

TOMADO DE: NEVILLE J .. 

no 

Dx: Shunt f 
~: de acuerdo con 1 a causa 

Sug~ Cl in of North Arnerica. 54: 91r3, 1974 

Dx: problema de Va / Qc 
Rx: de acuerdo con la causa 
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PRINCIPALES ALTERACIONES ANl\.TOMICAS EN EL SINDROME DE INSUFI
CIENCIA RESPIRl\'rOHT/.\ AGUDA 

~~~~~~~~~~~~~-~~~~~~-

Hay dos condiciones que invariablemente se presentan en el -

Síndrome y que son (6,7,8): 1) El patr6n anormal de distrib~. 

ci6n de gases con cierre de las vf as aéreas o del alvéolo o 

ambos y 2) aumento del agua pulmonar extravascular con edema 

intersticial causado ya sea por congestión vascular pulmonar 

o por pérdida de la integridad del endotelj.o capilar con exu·

daci6n de plasma en el intersticio. Ambas condiciones tienden 

a volverse mas manifiestas por el efecto de la gravedad sobre 

la distribuci6n del aire inspirado, el flujo sanguíneo y el 

agua extra vascular. Ello resulta en una reducc:L6n de la CRF -

(capacidad residual funcional) y de la distensibilidad pulmo

nar con inadecuada mezcla de la ventilación y el flujo sanguf 

neo 1 situaciones arnba~:; que son sello distintivo del SIRA. 

Analizaremos por separado cada una de estas situaciones. 

1. Patrón anormal de distribución de gases 

En una persona normal, de acuerdo con la edad, todas las re-

giones del puDn6n est5n abiertas al final de la inspiración. 

Conforme el volumen pulmonar disminuye durante la espiración, 

las vías a6reas peguefias muestran una tendencia a colapsarse 

de manera progresiva mientras que las más grandes permanecen 

abiertas. El cierre de las vf as aéreas presenta primero -

en las regiiones inferiores del pulm6n donde la presión de -

distensi6n transpulmonar es menor y el cambio de volumen du

rante la espiración es mayor. 

El cierre de las vías aéreas afecta el patrón de distribu--

ci6ri normal regional de las vías aéreas con desigualdad de -

la relación ventilaci6n/perfusj_6n e intercambio alterado en::::: 

tre el gas y la sangre; si las vías aéreas permanecen cerra

das durante la inspiración, el gas atrapado en los espacios 

distales al cierre se absorbe por la sangre m&s o menos r&p! 

<lamente de acuerdo con la composici6n de esos gases y su so 

lubilidad. El resultado final es atelectasia, a menos que las 

v1as aéreas sean peri6dicamente abiertas por una inspiración 

profunda activa o pasiva. Si la perfusión continda, se prese~ 

ta mezcla de sangre no arterializada con sangre oxigenada 

(shunt) . 



Se habla de voluinen de cierre al punto donde un número detec

table de vías aéreas pequeñas comienzan a cerrarse. En la po

sición de pie, sujetos jóvenes normales ti.e nen un volumen de 

cierre que es muy cercano al volumen residual. Aumenta con la 

edad co~o resultado de la pérdida de la elasticidad del teji

do. Ya que la CID? disminuye con la posición supina, sujetos -

ancianos en esta posición pueden tener un volumen de cierre -

mayor que la. CRF lo cual quiere decir que durante la respira

ción tranquila en decdbito , muchas unidades pulmonares esta-

r~n cer~adas lo cual puede contribuir al aumento de la dife-

rencia Alv6olo-arterial de la presión parcial de o2 que se ob 

serva en paciente~ ancianos hosp~talizados sin enfermedad pu! 

monar o cardíaca. Experimentalmente, se ha demostrado que el 

edema pulmonar interstici.al puede resultar en cierre de las -

vías a€reas, resulta&de lo que se ha interpretado como comp~ 

tencia por espacio en el intersticio ~ntre los vasos y las -

vías aéreas . 

. ~f3 ~SGOS CARACTERIS?'ICOS DELA IRA Y 

. PRINCIPALES MECANISMOS DE. LESION 

Espacio aéreo 

Colapso alveolar 

~ 
cierre d~ las vías aérea/onsolidaci6~ 

Compliance 
~ disminuidas 

CP..F---

A-a D0 2...__ J 
/ VD/".!_·__:> :~entados 

cambios hemodinámicos ~traci6n capilar 

13-

(aumento de la PCWP y de la (PCWP y LAP variables) 
.LAP) 

PCWP 
I .. AP: 

presi6n en cufia capilar pulmonar 
presión de la aurícula izquierda 



CAUSAS DE CIERRE DE. LAS VIAS AEREAS 

Pérdida de elasticidad 

(edad, enfisema) 
¡ 

@erre d;-l~s vías 

' /-"-
Disminución del 

volumen. pu 1 mona r 

latofio-~ rc~·él~·~-;;-;11 veo l a71 
L:-.--~-~ ··· ... I "'·····.···· 

·pleural· . · · ~secreciones 
' ' .. :< ·· .... 

tocACrzXok. ··· 



2. Mecanismo de producción del e_dewci pµl:rnonar" 

Se encuentra descrito en excelentes revisiones al respecto (8, 

16,48), con relaci6n al estado de choque traumático; aJ parecer 

- la isquemia que lleva consigo el estado de choque cond.i. :: iona al_ 

teraciones en el metabolismo celular cuyo común denornil1:::do es -

déficit energético con a e idos is y edema d;;: la célula y ,c:;us orgE: 

nelos y sus efectos letales sobre los 6rg:~nos. Se presentan ta~ 

bién modificaciones en la síntesis proteica de los ribc: ornas -·

con formación de péptidos vasoactivos incompletos, y su~inistro 

inadecuado de ATP, la moneda de interca~)io de energía, asi co

mo liberación de este mismo tipo de subst~ncias por li~ plaque

tas, c€1ulas destruidas en caso de sepsis o dafio extenso a tej! 

dos blandos, etc. Los mecanismos son: 

a} Hipertensi6n capilar pulmonar por constriccí6n venuJ.?;_r y ar-· 

teriolar o bien obstrucción mec!nica por CIVD que por otra par

te puede producir líberaci6n de substand.o..s vasoactivc-,t.; que ac

tfian sobre los esfínteres venulares. 

b) Alteraci.ones en la presión oncótica del plasma poi di~;€:rsos 

motivos; por ejemplo, líquidos administrc~dos en cantic\~1.J.es ex
cesivas a un sujeto con mecanismo de exc;~<""~ci6n alterado. -

e) Alteraciones en la presión pulmonar intersticial en que ~1-

aumento de la tensü)n superficial del alvéolo como con:::;-;.:cuen-

cia de la disrninuci6n de surfactante aumenta las fuerzas que -

mueven agua deste el capilar dentro del alveolo y el ~~tersci

cio. 

d) Alteraciones en la permeabilidad capilar dependiente de: 

1. Endotoxinas · · · ·• · • 

2. Substancias vasoactivas· (seroton:Lna1. h:istamina{ g\liili~nas) 
3. CIVD 

4. Embolismo graso 

5. Oxígeno 

6. Shock 

7. Transfusiones mGltiples 

Por todo lo anterior se puede deducir que el edema.se presenta -. 
rá en cualquier situación que condicione aumento de la presión 

intravascular, disminuya la presión onc6tica, aumente la perme! 
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bilidad vascular o altere el drenaje linf&tico o bien que so 

brepase su capacidad compensadora de absorción. Analizando m&s 

íntimamente esta situaci6n (45), vemos que en condiciones nor

males un liquido salino que contiene proteína en bajas concen

tiaciones, deja el capilar en su lado arterial y es reabsórbi

do sin la proteína (la cual entra en los vasos linfáticos) en 

el extremo venoso. Es bien sabido que la velocidad con que se 

acumula liquido en los pulmones est~ influenciada por la dife~ 

rencia entre la presión hidrostática de los capilares y la pr! 

si6n onc6tica de las proteínas plasmáticas. Hay un movimiento 

constante de liquidas que entran y salen del lecho capilar. Si 

tenemos (fig. No. 3) una p:iesj_ón transmural de 30 mm de Hg en 

el lado arterial del lecho capilar y una presión hidrostática 

capilar de 10 mm Hg aproximadamente, el gradiente de presión -

resultante es de 20 mm Hq que condiciona q1..1e el liquido salga 

del espacio intravascular. La presión onc6tica normal de las 

proteínas del plasma es de 25 1mn dentro del vaso y 15 mm en 

el líquido intersticial dando un gradiente osmótico de 10 m...m 

Hg que tiende a retener agua en el espacio intravascular. De

esta manera, la presi6n neta de filtración es de 10 mm Hg. -

Conforme el agua se pierde, la presión osm6tica intravascular 

aumenta mientras la presi6n hidrost~tica baja en el lado vena 

so del tapilar. Así cuando la presi6n intravascular media se 

reduce a 15 rmn Hg de 30 que t~mía, hay un gradiente hidrostá-· 

tico de solo 5 mm Hg que tiende a sacar agua del. espacio in-

travascu1ar mientras que el gradiente osmótico que atrae agua 

al i.nter ior de los vasos es de l. 5 mm Hg. Ello resulta en una 

presión neta de 10 mm Hg que promueve la reabsorci6n de líqu.f_ 

do y que es precisamente igual a la presión neta de filtración 

del lado arterial~ la alteraci6n de estos mecanismos normales 

lo que condicionar~ la aparici6n del edema pulmonar. 

Puede apan:2cer también edema pulmonar si hay esfuerzo inspir~ 

torio que lleve la presi6n negativa intraalveolar a 40-50 mm 

Hg en contra de una obstrucción de cualquier causa. Es impor

tante enfatizar que el agua pulmonar extravascular puede au-

mentar varias veces su contenido normal antes de que el edema 

pulmonar se detecte clínicamente. 
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El papel de la hipoxia en la permeabilidad capilar alterada 

no está claramente dilucidado. En contra de algunos reportes 

que señalan que la hipoxia aumenta la permeabilidad, estudios 

. l'.'ec:ientes no comprui.::~ban este punto o sea que la hipoxia por -

s~ misma produzca directa o indirectamente edema pulmonar.Hay 

una excepción y es que podría aumentar la resistencia venular 

pulmonar y a través de este mecanismo producir edema pulmonar. 

OTROS PUNTOS DE INTEHES EN RELACION CON LA PATOGENIA 

Existen otras situaciones que creemos importante considerar -

detalladamente y que son: 1) la llamada toxicidad pulmonar --

. del oxígeno y 2) la importancia del agente surfactante o ten

sioactivo. 

1. Toxicidad pulmon~r del oxígeno. 

Los efectos adversos del o2 sobre el pulm6n se han revisado -

exhaustivamente en animales de experimentaci6n (10); su apar! 

ci6n en los diferentes tejidos depende la relativa susceptib! 

lidad de las células por el o2 ; existen varios factores que -

pue~:'l<:!n 5.nf luenc.i.ar o modif i.car la velocidad con que se desa--

rrollan esos cambios tóxicos y son: edadr tiempo de adminis-

traci6n, presión parcial de o2 , concentraci6n utilizada,etc. 

La patologia consiste en (32,38,47): atelectasia, consolida

ci6n, edema, formación de fibrina, congestión, inflamación, 

adelgazamiento arteriolar e hialinizaci6n , hipertrofia de -

las células alveolares, hiperplasia,degeneraci6n y descama---

ci6n. 
La atelectasia generalmente es precedida por edema pulmonar

y derrame pleural por lo que se ha dicho que se debe prima-

riamente a compresión alveolar por el lfquido de edema. Pue

de tambi~n ser consecuencia de la acción química del o2 sobre 

el surfactante alveolar que al ser destruido condiciona un -

aumento de la tensi6n superficial de la capa aire liquido de 

la membrana alveolar con el colapso subsecuente; puede tam--

bi€n depender de obstrucción de la via a~rea por edema o ser 

una combinaci6n de varios factores. 

El edema es una alteración que se debe a aumento de la perme~ 

bilidad de los capilares pulmonares¡ experimentalmente se de 

mJestra que en perros a los que se hace respirar o2 a 3 o 4 



atm6sferas de presión y se lf~S infunde 11quido a una ve.locidad 

tal que se eleva la TVC de manera sostenida, desarrollan edema 

pulmonar m§s rfipidamente y con menores volumenes de infusión -

si respiran o 2 a esa presión que si respiran aire ambiente. 

18~· 

···-La membrana hialina es otra al te.ración que se llama asi por su 

si~ilitud con el material fibrinoso que desde el punto de vis

ta de su localizaci6n, morfología y propiedades de tinci6n se 

ha encontrado en el pulmón de prematuros que mueren de la en-

fermedad de .Membrana hialina. Su formación durante la exposi-

ci6n de o2 aumenta por la administración de AC'l:'H cortisona., atr~ 

pina, heparina, pilocarpina y aerosoles de hialuronidasa, triE 

sina y liquido amniótico. Se inhibe su formaci6n parcialmente

por la administración de ácido epsilenaminocaproi.co y aeroso-

les de agentes humectantes como Alevaire y alcohol etílico. Ex 

perimentalmente se observa asimismo que la tendertcia a formarla 

varía segGn las especies animales y entre diferentes clases en 
una misma especie. 

Contr .ibuyen también factores mecáni.cos cómo la actividad ciliar 

cli.sminuída. 

Cambios nütocondri.ales. Es po's:i.ble que se presenten y consisten 

en edema y vacuolizaci6n, pleomorfismo y elongación, pero no se 

ha podido aclarar si representan artificios técnicos. 

Según W:Lnter (54) P ... H. y Smith G, (cuadro 1) los cambios patolQ 

gicos pulmonares pueden dividirse en dos formas de deterioro -

progresivo: la primera es una fase exudativa aguda que consiste 

de edema alveolar e intersticial, hemorragia intraalveolar, exu 
dado fibrinoso, membra~a hialina, edema y destrucción de las e~ 

lulas endoteliales de los capilares y destrucci6n de las célu-

las epiteliales tipo !. La segunda fase es proliferativa subag~ 

da y se caracteriza por fibrosis intersticial, proliferaci6n -

fibrobl~stica, hipcrplasia de las c~lulas epiteliales tipo II y 

por una resolución parcial de los cambios exudativos tempranos. 

SegGn esos autores, los primeros efectos tóxicos detectables -

son edema y destrucci6n del. endotelio capi.lar con edema j_ntersti 

cial y perivascular y que solo si progresa la lesión, aparecen 

membranas h:i.alinas que cons.i.sten ele una red tupida de fibrina -

con proteínas plasmáticas y detritus celulares. 
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Cambios en la funci.6n pulmonar. - Dependen d.e lªs alteraciones .. 

anat6micas ya sefialadas que condicionan dism~nuci6n de la dis 

tensibi.lidad, de la capacidad vital, alteraciones en el ínter 

cambio gaseoso con reduce í6n de la capa e idad de difusi6n, etc. 

Respecto a la tolerancia a la toxicidad, se menciona que la 

reducci6n de la actividad corticosuprarrenal proteje contra -

los efectos aunque hay datos contr<:¡dictorios al respecto; ta~ 

bi€n parece haber relación con el eje s~mpatoadrenal ya que -

numerosas drogas bloqueadoras adren~rgicas tienen efecto pro

tector; lo mJ~smo se dice de las hormonas tiroideas ya que los 

efectos aumentan por la administración de tiroxina y se retar 

dan por tiroidectomia en relación al parecer con el metabolis 

mo celular y e1 consumo de o 2 • 

En resumen el consenso actual sobré este interesante aspecto 

es: 

l ~ No hay evidencia que se desarrolle. tc,:xiCidad pulmonqJ:">ppr

o2 en el hombre adulto que respira por debajo de 0.4-:-0.5 

atmósferas de presi6n, adn por exposici6n prolongada. 

2. No hay datos significativos que sostengan que la toxicidad 

se desarrolle en el hc;mbre que respira oxígeno puro a pre

si6n atmosférica normal por 24 horas o menos. 

3. No hay información clinica o experimental que indique que 

pacientes con enfermedad pulmonar previa sean más sensibles 

que voluntarj_os normales. Lo contra-

ria puede ser cierto. 

4. Surfactante o tensioactivo 
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S~ trata de una capa delgada de una substancia cuya estructura 

química principal es lípida (un fosfolípido saturado} conocido 

como dipalmoillecit.ina. la cual forma un co:nplejo con otra pro 

teina y tal vez con un carbohidrato. Sus principales funcic~es 

se encuentran resumidas en las tabletas I, II y III. Vale la -

pena insistir en su papel para evitar el edema intra alveolar

de la siguiente manera: las fuerzas que tienden a mover agua -

dentro del espacio gaseosos del alv~olo son la presión sanguí

nea en los capilares pulmonares, la presi6n onc6tica del fluido 

alveolar y la tensi6n superficial en el complejo fluido-gas ; 

la finica fuerza que se opone es la presión onc6tica de las pr~ 

te!nas plasmáticas; la reducción de la tensi6n superficial del 

alv~olo reduce la magnitud de las fuerzas que tienen a dirigir 
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A~-- PRODUCCION DISMINUIDA. 

L- 1 SQUEMIJ\ PULMONAR, SHOCK Y EMBOLIA PULMONAR. 

2. - l NMADUREZ DE f\JEUMOCITOS TIPO 11 

B.- AUMENTO DE SU DESTRUCCION. 

l.·· VEf'JTI LAC 1 ON EX CES 1 \//\. 

2.- RESPlRACIOf\J SUPERFICIAL (LLEVA A ATELECTAS IA QUE RE--
QU l ERE RE-EXPANS JOf\l CON 1v1UCHO GASTO DE SURFACTANTE). 

3. - N1ACROFAGOS ALVEOLARES fV\UY ACTIVOS O EXCESIVOS. 

C. - INACTIVJ\CI ON. 

L- PLASMA Ei\l EL INTERIOR DEL ALVEOLO. 

2. - EXCESO DE 02 

3."' EXCESO DE C02 

4. - NEUfv10l\I l AS. 

5. - AGENTES VOLATI LES (FLUOTHANE) 

6.- POR EFECTOS ENZIMATICOS (LECITINASAS CIRCULANTES: 
PANCREATITISL 



COfV\O CONSERVAR EL SU 

LA EXPANS ION ALVEOLAR. • 
. B~-:- EVITAR VOLUMENES CORR 1 ENTES EX CES l VOS. 

C. - fV\ANTENER EL FLUJO SANGU 1 NEO PUUV\ONAR. 

o.~ EVITAR HIPOXEN\lJ\ Y /\CIDOSIS . 

. E;-PROPORCtONAR SUBSTRATOS PARA SU SINTESlS (ACIDOS 
GRASOS, GLUCOSA). 

F.-- TRATAfv11ENTO SUBSTITUTIVO. 

G. ·- ESTlfV\Ul/\ClOi'-l HORN\ONAL DE SU PRODUCCION (ESTEROi DES, 
Tl ROXlNA ETC.) 

H. - VALORAR PEEP. 



agua" desde el plasma }1a::;ta <;Ü espac:Lo alveolar y éJ.e esta mane

ra ayuda a mantener las cavidades alveolares llenas de gas con 

solamente una delgada capa de liquido que humedece la superfi

cie. Si aumenta la tensión superficial como consecuencia de -

falta de surfactai1te, predominan las fuerzas que tienden a pa

sar agua al interior del alvéolo con el edema resultante. 

Mecanismos de defensa pulmonar. Además de su papel en el inte~ 

cambio gaseoso r los pulmones llevan a cabo otras funcJ:ones no 

respiratorias, principalmente de tipo metabólico entre las que 

se encuentran la transformación de angiotensinaI en angiotens! 

na II al actuar sobre el angiotensin6geno hep~tico, la produc

ción de histamina y prostaglandinas, la inactivaci6n de seroto 

nina y norepinefrina, etc. Sin embargo, se conoce poco sobre -

el grado de af ectaci6n de estas funciones pulmonares en el -

SIRA con excepci6n de los llamados mecanismos de defensa pulm9_ 

nar. Estos consisten en las vías de transporte y mecanismos de 

procesamiento de partículas quE"~ logran llegar al pulmón en las 

que intervienen por una parte el drenaje linfático y por atra

parte el Eisterna de macr6fagos. E1 transporte de moco en el 

bronquio depende de la integridad del epitelio ciliado y de la 

cantidad y constituyentes del moco incluyendo IgA, lisosirnari~ 

. terfer6n y otros materiales. Asi por ejemplo se ha demostrado

que el moco es afecta.do por muchos tóxicos (NH 3 , N0 2 , cianuro, 

etc.) que aparte de interferir can la función ciliar, estimu-

lan su secreci6n y al alterar el mecanismo de eliminaci6n con

dicionan que Gl material S(::: deposite en e.l pulmón con las con

secuencias de obstrucci6n de la via a~rea a diversos niveles. 

Adem~s, el transporte mucociliar alterado eleva la susceptibi

lidad a la infecci6n bacteriana. 
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A la integridad del arbol bronquial, se suma la importancia de 

la integridad del 16bulo pulmonar y su sistema linf&tico que -

drena centripetamente al sistema bronquiolar y centrifugamente 

a las venas perilobulares. El sistema de rnacr6fagos alveolares 

tambi@n es j_mportante y depende del aparato enzimático y meta

b6lico de que se componen y sus numerosos factores intracelula 

res ¡ e.stos incluyen las propiedades de las enzimas lisosomales 



y las substancias microbicidas {como el per6xido de H) que 

·son elaboradas en el proceso' metab6lico ·que acoinpafüCál pro

ceso fagoc:ítico. 

Todos estos mecanismos normales de defensa se alteran enel

SIHA con las consecuencias ya señaladas. 

DATOS CLINICOS: (4) Las manifestaciones clínicas que se obser

van en el enfermo con SIRA dependen de : hipoxia, hipercapnia 

principalmente¡ también se observa clisnes o h).potensi6n. 

La hipoxia puede presentarse como cianosis, sin embargo, no 
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es un dato confiable del estado de oxigenaci6n arterial. La 

hipoxia lleva a disminución o detención de la función celular; 

se refleja muy a menudo como inquietud o confusión mental o -

aGn paranoia; la hipoxia del miocardio lleva a hipotensi6n y 

arritmias cardíacas; igualmente condiciona esfuerzo compensa

dor que se inicia como hiperventilaci6n por el estímulo sobre 

los quimioreceptores que a su vez estimulan los centros respi 

ratorios. 

La hi.poxernia también es un estímulo de activJ:dad simpática po 

deroso que actaa a través de los quimio±eceptores y quizá en 

forma directa sobre los centros vasomotores; aumenta el gasto 

cardiaco y la frecu0ncia cardiaca. Por ese aumento de la acti 

vidad simpática, hay vasoconstricción en territorios tisula-

res no vi tales r lo cual. aunado al au:rn2n to dE:l gasto ca.rdí.aco

lleva a elavaci6n de la TA. Hay que recordar que si los pa--

cientes est~n recibiendo drogas que afectan el Sistema Nervio 

so Aut6nomoso si son ancianos o debilitados pueden no tener 

este tipo de respuesta. 

La hipercapnia despierta una respuesta que contiene elementos 

de depresión circulatoria local y de estJ_mulaci6n general a.u

t6noma. Las manifestaciones clínicas, dependerán del balance

entre las fuerzas depresoras y las influencias estimulantes 

del co2 .. Su efecto local siempre es depresor y si se ¿;¡,socia -

·.a acidosis deprime la funcí6n cardíaca y cerebral. También .,..._ 

ca.usa vasodilataci6n con la excepción de la circulación pulmo 

nar. Hay asimismo grados muy variables de depresión circulat~ 

ria y cerebral pudifndose presentar desde sedacci6n moderada

h.asta an<~stesia profunda¡ algunos de los signos cutáneos obseE_ 

vados como rubor y sudoración ;;;e deben a un aumento del flujo 

sangufneo. Sobre el sistema circulatorio se demuestra aumento 



de actividad simp&tica con elevación de los niveles de epine-

. frin.a y norepinefri.na lo cual prbdüce aun1eht.o deT gasto car-

diaco¡ hipertensión y taquicardia; puede observarse asterixis 

y sensac.i6n de calambres. 

La hipotensi6n se expltca por.hipoxia.ehipcxcapnia graves. 

La disnea es el deseo de aumentar la ventilación sin ser capaz 

de hacerlo. Puede ser causada por cualquiera de los siguientes 

mecanismos aislados o en combinación: a) aurn~nto del trabajo -

respiratorio r b) reducci6n de la CRF, e) aunv::::nto del aflujo -

sensori2l de los músculos respiratorios o receptores J situa-

dos en el intersticio y que perciben aument0 del agua extrava~ 

cular a ese nivel desencadenando la hiperventilaci6n para au-~ 

mentar el drenaje li.nfático y de esta mi:lfl!2:r:.« aumentar la capa~ 

cidad del pulmón de dc-:shacerse de agua y finnlmente, d} aumen

to de la sensibilidad a fenómenos subjetivo:-:~. 

DIAGNOSTICO~- Se har¿ en base a la presencia de los datos ~11-

nicos ya. señalados y ·?.. la alteración en las pruebas de labo;t;a ... 

torio y qabi.nete que se señalarán cuyo grade. de alteraci6n in

dicará tarr.bién la pa.Gta terapéutica a. segui ::: , 

Aspectos radiol6gicos. {14-22): En fases ter:~~Jranas puede haber 

poca o ninguna anormnlidad radiológica a pes~r de signos clíni 

cos, de laboratorio y gabinete de Insuficicr,'.::ia Respiratoria . 

Pueden aparecer densic1a.des pulmonares bien (.~;fini.das di.spersas 

y bilaterales que generalmente son inespeci~icas en su natura

leza y se interpretan como evidencia de as?iraci6n, edema pul

monar agudo o neumon:.La. Si el paciente se recobra hay resolu-

ción también ráp:f.da de las lesiones pero a. :';<=:nudo lo qué se -

presenta es un deterioro mayor de la funcj.{~1 pulmonar asociado 

a evidencia radiológica de extensión y coal2scencia de las de~ 

sidades; en algunos pacientes estos cambios se presentan de ma 

nra progresiva durante horas, días o semanas; durante este tie~ 

po se instituyen generalmente medidas terap6uticas incluyendo

traqueostomí a 1 ventilación m.ecánica, oxigenoterapia, etcº pro

cedimientos que condicionan cambios que complican aún más los

halla.zgos radiol6gicos iniciales. 

PRUEBAS PAP.J.'~ VIGILANCIA DE LA. J?UNCION RESPIRATORIA EN EL SIRA 

Oxigenací6n 

Fi02 (fracción inspirada del 0 2) 
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}">a92 })ajo ventilación espontánea y controlada 

P (1\-~ano 2 ) 

Hby hematocrito 

c~o2 (contenido arterial de ºi) 
· Qs/Qt ·.(corto circuit;:o de~derech¡;ra i:zquierda) 

Veriti1aci6n 

Volumen corric:mté, frécuencit:l; véntiiac:i..6n ·minuto 

r>aco 2 
VD/Vrr (relación espacio muérto/á:ire corriente) 

9 co 2 (producción de co2) 

Espacio muerto del ventilador. y volumen de compresión 

Reserva ventilatoria y mecfinica 

CVT (capacidad vital forzada) 
' . 

" FEVi (capacidad vital cronometrada dél primero y ter- . 
cer segundo 

FEMx (flujo espira.torio 

Fuerza inspiratoria 

Cómpliance efectiva 

Compliance dinámica 

CRF (capacidad residual 

Discoordinaci6n ventilatoria 

Tiempo de destete 

En relación con procedimientos diagn6sticos 

Rx de t6rax y f luoroscopía 

Cultivos , frotis y antibiograma de esputb 

Peso corporal y balance hidrico 

Electrolitos séricos urinarios y osmolaridad 

Proteínas séricas 

Presión venosa central 

Contenido de o2 de sangre venosa mezclada 

Gasto cardíaco 

Presión de enclavamiento capilar y de la arteria 
pulmonar 

MANEJO 'l'ERAPffüTICO. 

IndudablementeF el punto clave del manejo de SIRA. (4-21-40), d~ 

be estar encaminado al tratamiento del problema de base respon

sable de la progresión de la insuficiencia respiratoria aguda. 



DeberA as~nismo apoyarse la función de 6rganos vitales y sis~e 

mas , corregirse las alteraciones bioquímicas existentes y sum! 

nistrar apoyo respiratorio de acuerdo a los par&rnetros de Ponto 

ppidan (41) que se sefialar§n (tabla IV), 

Las medidas principalmente UtJ:lizachs yº sobre las que no i.fü;ÍS 

tiremos son: 

Manejo adecuado del dolor 

Movilización temprana 

Hurnidif ~caci6n adecuada 

Control de 1as secreciones {aspirac:í.611, uso de mu0015-
ticos, etc. i 
Fi_sj_ot.erapia (percurs i6n, dr;:;maj e postural, etc.) 

La ~sistencia de la ventilación es practicada desde tiempo irome 

111b~iál, así , en el cé1pítulo IV del J..:Lbro de los Reyes (vers.1.c~ 

lo 3 ,2 y 3, 4 ) se encuentra 11 Emt.onces ella entr6 y encontr6 al 

niño muerto en su cama 11 e "inmediatarc.c:nte se inclin6 sobre &1 y 

·puso. su boca sobre la del niño y su ci.:.rne se calentó". Desde Hi 

p6crates se encuentran descripcj.ones <1e respi.raci6n boca a boca. 

Eri el siglo VI Paracelsus utilizó un fuelle y Vecelius traqueo

tomizó y ventilo animales de experü1L<:taci6n. En 1770 Courtois

de Tournay utili.z6 u.na bomba de meta1. En 1780 Chaussier ventJ~-

16 pacientes utilizando un tubo farfnseo y una bolsa; posterioE 

mente a. princip:i.os de siglo Carren, '.fuffi.er y Guedel en 1934 y 

en 1952 Lassen introdujeron innovaciones para la ventilación de 

los enfermos en Insuficiencia respira~oria de diversas etiolo-

gías. 

Existen a la disposici6n dos tipos de aparatos para la ventila

ci6n mecánica: los aparatos de presión y los de presión y vola

men. Los segundos tienen la ventaj~ sobre los primeros de que -

previenen mejor la aparición de atelectasias y cierre de las -

vias aereas en base a proporcionar un volumen corriente calcula 

do de acuerdo con las características individuales de cada en-

fermo, además de poder proporcj.onar a j_ntervalos de tiempos re

gulables respiraciones profundas o "suspiros 11 ¡ también permi-

ten ajustar en diversos niveles la concentración de o2 requeri

da y la administración de Presión positiva continua a trav6s de 

comunicar el sj.stema respirRtorj.o del enfermo , presión al f i-

nal de la espiración. 



FRECUENCIA RESPIRATORIA 

CAPACIDAD VITAL ml/kg 

FUERZA INSP!RATORIA Cm. H20 

A - aD0
2 

mm Hg 

Pa0
2 

PaCO,, 
.<. 

PH 

VD/VT 

TRAfü";.JO RESPf RATORfO 

(kgm/min.) 

TRABAJO R€SPfRATOR!O 

· (Kgm/1 i tro) 

COMPLIANCE 

(ml/cm H
2

0) 

RESISTENCIA 

(cm/l/sac) 

MECANICA 

FISIOTERAPIA 
OXIGENO . ·· 

. VIGILANCIA ESTRECHA 

menos de 75 

más de 10 

de 1.,80 

masu .de 0.18 

menos de 60 

más de 15 



PrtnciJ;?ales indi.c_acj_o11es para ~~en tij;i~ci6n mecánica 

1. T6rax traumatizado o tórax inestable 

2. Muchos tipos de paralisis neuromusculares difererites a la 

polio¡ miastenia gravis. Guillian Burré, tétanos, sóbred~ 

sis de curare; coma y aumcn to de pr.csi6n l.ritiacraneaf ele.:.: 
diversas causasa 

3. Insuficiencia respLratoria aguda sobrepuesta a Insuficie~ 

cia respiratori.a cr6nica corno enfermedad obstructiva pul

monar crónica (EOPC). 

4. Enfermedades obsi~ructivas de las víar.; aéreás como Status~ 

Asrnaticus 

5 º El amplio espectro del SI&'\ 

6. Sostén respiratorio del paciente post-quirú.rgico en' cirugía 

cardiovascular, particularn:2nte por riquellas lesiones com..;.. · 

plicadas preoperatoriamentc con hipe:ctensi6n pulmonar. 

ción (PEEP) 
-: :·· - .. -

1. cuando no puede mantenerse rio 2 en. cifras· aqeptábles cori con 

centraciones de º2 del 50% o mas. 
2. Cuando no son efectivas otr~s medida0 para disminuir el cor 

to circuito A-V (por ejemplo el tiat;~niento de la Insufi-

ciencia cardíaca, la correc=i6n de la sobrecarga de 11qui-

dos y la correcta aspiración de sec~cciones) . 

3. Cuando el enfermo tiene loe problemns anteriores y su volu

men sa~guineo es adecuado lo que minimiza los efectos car-

diovasculares de la PEEP. 

Qué es en realidad la PEEP? 

El t~rmino significa que se aplica presión en las vias aéreas

de manera que nunca se permite que la presión caiga a la pre-

si6n atmosférica como ocurre durante la espiraci6n normal y 

con el uso del ventilador mect::lico habitual. Hay dos formas de 

producirla (27-42): 

l. Mediante una válvula de presión que se abre solo cuando una 

presi6n previamente fijada se ha establecido¡ el sistema más 

sencillo es aquel en que el extremo distal de la linea esp! 

ratoria se pone algunos centímetros por debajo del agua Y -

de esta.manera el aire no puede salir de los pulmones a me-



nos que la presión en las vías a6reas sea mayor que la al

tura a.e la columna dé agua qüe se encuentra sol::lre el extre 
roo del tubo. 

2. La segunda t6cnica conocida es la llama "de retardo" la --

.. cual proporciona resistenci.a a la espirac.i.6n prolongando -

el tiempo para que la. presi6n en las vías aéreas caiga a -

la presión atmosférica. Si la resistencia es suficientemen · 

te alta, entonces la presión no caer& a J.a atmosférica has 

ta que la siguiente respiración se presente; su principal

problema es que depende no solo de la cantidad de resisten 

cia de la linea espiratoria sino del tiem90 entre las res

piraciones durante el cual la presión puede caer. 

El oJJjeL:i.vo prir1cipal es obtener el rt .. éixüu.:1 de 1T1ejoría en -

la ventilaci6n y la menor interferencia con las relaciones en

tre presi6n intrator~cica y flujo sanguineo pulmonar. Será 

pues dtil en aquellos casos que tengan alvéoJ.os o bronquiolos~ 

terminales colapsados pero sin obstrucción ~ecánica dentro de 

la v5.a aérea¡ s.i la hay, el tratamiento es provocar tos produc 

tiva y aspiración traqueal. 

2 6--

Su pri.ncipc.d. efecto benéfico es abrir unidades alveolares pre

viame.nte cerradas aumentando la presión int:::..1.al veo lar y la CRF; 

ya se ha hablado al tratar sobre la :fisiopatogenia del SIRA -

los efectos de una CRF disminuida que traducs aumento del cor

to circuito intrapulmonar y disminuye la di~tensibilidad del -

pulmón haciendo que se requiera mas presión para inflarlo, lo-

cual depende de manera conjunta de las propiedades el§sticas -

del pulmón. 

Cuando la presi6n intralaveolar·aumenta pero es menor que en -

la aur1cula izquierda, no se efectuará el flujo sanguíneo hacia 

el capilar y la liberaci6n de o2 mejorará; cuando se excede esa 

presión, el capilar se ocluir5 durante ese tiempo y el flujo --

. sangu1neo cesar§; si solo está ligeramente arriba de la presión 

de AI el efecto no es muy notable y el capilar se abrirá la ma

yor parte del tiempo, pero si. la presi6n aumenta progresivamen

te puede haber compromiso del flujo sanguineo capilar. La pre-

si6n normal de la AI es de 7 a 15 cms de agua, sin embargo si -

hay hipovolemia y baja a 5 y se está usando PEEP a 10 cms de --



H 20r habrá caí.da del gasto cardíaco._ Ello .. se .. refleja sobre la 

circulaci6n indiv~dual de varios 6rganos entre ellos el rifi6n 

produciendo una caída del volGmen urinario secundario a dismi 

_ nuci6n de la FG; estos cambios tienen poco significado en aqu~ 

llos pacientes que tienen función normal pero pueden llevar a 

uremia a aquellos que tienen cierto grado de compromiso fun-

cional. 

Otro efecto de la PEEP que puede ser perjudicial es el debido 

a la desviación del flujo sanguíneo pulmonar hacia alvéolos 

pobremente ventilados, por haber menor resis"!.:encia al flujo 

en los mismos comparativamente con los alvéolos bien ventila

dos que preferenci.almente recibirán mayor presión. 

Como usar con s~gurida<l la PEEP. 

El mejor método es mediante el uso del catéter de Swans...:Ganz

que al estar enclavado en un capilar pulmonar va a traducir -

la presi6n en la AI. Su utilidad en realidad depende de su ca 

pacida,d para monítorizar los efectos hemodinárnicos de la pre

sión intra-alveolar aumentada y saber en que punto dicha pre

si6n 8mpie2a a producir colapso capilar pulmonar. Tan pronto-

como la presión intraalveolar excede la presión de la AI, la

presión de enclavamiento aumentará al menos a la misma magni

tud que el incremento en la PEEP cuando esta se va aumentando 

de manera progresiva. Desde un punto de vista prfictico un au

mento de 2 o más centímetros de agua despu~s de un aumento de 

5 cms. de H
2
o de PEEP, indica que la presión alveolar ha exce 

dido ahora a la presión de AI y g1..1e se está presenLJ.ndo insu

ficiencia de cavidades izquierdasw El hecho import :te es que 

aumente el valor absoluto de pres~ón gue se está istrando

cuando se aumenta progresivamente la PEEP y no qut:' ::1 valor -

absoluto esté elevado. Se considera que existe una respuesta

satisfactoria a la PEEP cuando la magnitud del corto circuito 

disminuye sin aumento de la presión de enclavamiento de la ar 

teria pulmonar$ 

Existen reportes (42) que hablen de las alteraciones que se -

pueden producir con el uso de la PEEP que condicioria disminu

ci6n del transporte de o
2 

dependiente de una disminución del

indi_ce cardíaco; sin embargo, no se <)precian cambios signifi

ca,tívos en el consumo de o2 , coc:Lente respiratorio, Ph o ten

sión de o2 de sangre venosa mezclada. Así pues, la PEEP dismi 
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ntiye sígni.ficativamentc el gasto cardíaco y la liberacj.6n de 

o2 pero no altera la oxigenación tisular. 

Reduce tambi6n el edema intersticial alveolar por aumento de 

la presión intersticial que causa reabsorci6n subsecuente de 

liquido extravascular. 

Se ha descrito tambi6n respuestn inadecuada a la secreción -

de hormona antidiurética (ADH) en relación con cifras de --

Paco2 elevadas, stress y uso de diur~t~cos con la deplecci6n 

de volumen rcsul tan te. 'I'arnbién ::;~~ presenta P.stimulaci6n de -

los receptores de volumen en l~ aurícula izquierda y de los 

baroreceptores carot1deos, situ~ciones que llevan a aumento~ 

de la retenci6n de sodio y aqu<i (24-47). 

... 
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MEMBRANA HIALINA _ENEJ, )\DUJJTQ. pU RJ:;IJhCION C:QN_ El, f:;IN[)RONE 
DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA 

Entre las alteraciones anatomo-pato16gicas del pul~6n en el -

-síndrome d\~ insuf iciei-1c:i.a res 1)ira to ria aguda,-- se describe la 

presencia de un materiE1l cosinofilico, amorfo, a lo largo de 

la superficie epiteliaJ de los constituyentes de la unidad 

respiratoria (alveolo, conducto alveolar y bronquiolo respir! 

torio), sernejante 1 his1-·.oJ.6gicamente, a la membrana hialina -

del recién nacido. 

El presente trabajo se 1l0v6 a cabo con los sigu:Lc::ntes objeti_ 

vos : a) Obtener datos sobre la frecuencia de este t~po de P! 

tologia en el I.N.N., 2) analizar las características clíni-

cas, funcionales y radiol6gicas de estos pacientes y 3) re~~

sar la literatura existente sóbre su mecanismo de formaci6n~ 

MA':PERIAJ~ y ME'ronos: 
- ,- < • - : 
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Se revisaron las antop:::;i.as (120) re?lizada,s .de epe):o a ·di(iiem . 

brr= de 197 4 y con objeto de comp~ra.x: x~- il1cidé11éi.a de: id._:l$--"" 
siGn, 130 autopsias de 1968. 

Se investj_g6 en cada t:.; ... ) de los casos: antecedente-,:; dé enrer

medad pulmonar previa, i.nf ecci6n de vías respira to~:ias con o 

sin de.mostración ba.ctc::rol6gica y la presenc5.a de ;;;j_ tuaciones 

que se consideraron inc: ·nrtantes por su probable pc.:·.:ticipación 

etiológica (insuficieG~ia cardiaca, broncoespirac:6n, virosis, 

choque , uso de ventil~dores mecánicos y concentr~ciones de

oxígeno administradas) . La presencj.a de anemia (gr 3.do y tipo), 

azotemia, coagulación :i:·1travascular diseminada y zclt:eraciones 

en pH y gasometrfa en ~~ngre arterial. 

Los cambios radiol6gic1.~·::; se valoraron de acuerdo .::: los crite

rios sefialados en la t..:.hla V, ya que la totali.dad de los est~ 

dios de tórax, se efectuaron en posici6n entero-posterior y -

en decúbj_ te. 

M:icroscópicamente, se consideró como membrana hi.a1ina genera

lizada, la presencia de la lesi6n en más del 75% a2 los cam-

pos en un minirno de 6 cortes, y focal cuando se encontraron -

áreas normales o libres de este material alternando con §reas 

afectadas. Se catalog6 crnno edema intersticial al ensancha---
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miento de lgs ~spacios perj_vascular, bronql,lial o septaL y _se 

valor6 su intensidad arbitrariamente de O a 4 crucesª Todos

los cottes_se tifieron. con Hematoxilina-Eósih~, Masson, Hemri

toxilitia~Acido fosfotdngsico y Acido periódico de Schiff. 

RESULTADOS 

Encontramos membrana hialina en unión de otras alteraciones

en 12 de las 120 áutopsias de 197 4 ( 10%) , constrastando con:

.el .1º5% del otro grupo estudiado. T6dcis los pacientes presen. 

taran insuficiencia respi~atoria ~guda como episodio te~~i~

nal. 

bla VI. El número de determinaciones de pH y gases arteria...;

les fue insuficiente para permitir sacar conclusiones esta~~ 

disticas0 Sin embargo, en las practicadas, los niveles de ~

P02 fueron siempre inferio;r:es a 160 mmHg y los enfermos que

recibicron concentraciones de oxígeno de 100%, ~olo fue en -

etapa pre-mortem. 

Radi.0l6gL~ar:1enli~, los hallazgos mlis irnportantes fueron: opa 

cidades bilaterales en el 80% de los casos, macronodulares , 

difusas, confluentes y de localización parahiliar~ Hubo as-

pecto intersticial en el 50%.de los casos y atelectasias li

neales en el 33.3%ª 

Los hallazgos anatomopato16gicos, no difieren de los descri

tos en otras series (l-7-9-36}. Macrosc6picamente, 11 de las 

casos mostraron aurnc~nto consj.derable en el p2 so de los pulmo 

nes (promedio de 916 para el derecho y 886 gm para el izquieE_ 

do). En 9 de ellos se describió aumento de la consistencia -

del par6nguima, comparable, en ocasiones , con tejido hep&t~ 

co. Al corte, 8 mostraron exudado serosanguinalento. 10 de -

los enfermos presentaron derrame pleural bilateral en un vo

lumen promedio de 180 ce . 

. Microsc6picament.e. 1 9 casos tuvieron membrana hialina genera

lizada y 3 casos focal. En 10, se vi6 afectada la totalidad

de la unidad respiratoria y solo en dos se respetaron bron~

quiolos respiratorios. En ningGn caso hubo participación de 

bronquios mayoresª 
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La tinci6n PAS fue positiva en lo_s 12 c:asos. Las tinciones de 

Mas son y He1~atoxili.na - Acido fosfotungstico fueron negativas. 

El segundo hallazgo constante en el 100% de los casos fue la

presencia de edema intersticial que en la mayoría (8) varió -

de 2 a 3 cruces. 5 de ellos pi:·esentaban edenia intraalveolar -

agregado. De la misma manera, se encontró infiltrado intersti 

cial en todos los casosº En el 90% fue de tipo histio-monocit~ 

rio y afectando menos del 50% de los campos microsc6picos. H~ 

bo infiltrado intra-alvcolar en todos los casos, que afect6 , 

en la gran mayoría, menos del l5% de los camros. En 8 de 11 -

casos con infiltrado de polimerfonucleares asociado, 6ste ~-

afectó menos del 50%. Cabe sefialar que en &reas donde el in-

filtrado agudo fue más intenso, no se observ6 membrana hiali-

na y viceversa.. 
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Otros hallazgos fueron: exudado hemorrágico int.raalveolar en-

7; trombo emboU.a pulmonar en 4; fibrosis intersticial mínima 

en 4; hiperplasia de c6lulas alveolares en 3 y material prote! 

n&ceo intralveolar en dos casos. La atelectasia no fue un ha

llazgo frecuente (4 de 12 casos) y cuando ocurri6, solo afee-

t6 alveolos aislados. 

No se obtuvo correlación estadísticamente significativa cuan

do se compararon por el m~todo de x2 
los diferentes paráme--

tros utilizados (duraci6n de la asistencia mec§nica de la res 

piraci6n y tiempo de evolución radiológica; entre esta dltima 

y el peso de los pulmones; edema intersticial y aspecto radio 

16gico intersticial, etc.). 

COMEN'rARIO.- Resulta obvio el aumento de la frecuencia de es

ta patología que ha sido llamada "patología del progreso", -

. ello se debe como se. ha mencionado con anterioridad a la pro:""· 

longaci6n de la vida del enfermo grave lo que permite que se 

d~sarrolle este tipo de complicación. 

En el análisis de los resultados de los datos clínicos (tabla 

VI)¡ llama la atención por su frecuencia: la presencia de in-

fecci6n de vías respiratorias (91.6%) y sepsis extrapulmonar-

(66.6%); estado de choque de distintas etiolcgías (58%) e iE_ 

suficiencia cardíaca, ten6menos involucrados en la patog€ne-~ 
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PARAMETRO 

ENFERMEDAD PULMONAR PREVIA 

INFECC!ON DE VIAS RESPIRATORIAS 

(gram-)CON CULTIVOS POSITIVOS 

INSUFlCIENCfA CARDIACA 

EDEMA PULMON/\R 

BRONCOASPIRACION 

INFECCION EXTRAPULMONAR 

CHOQUE SEPTICO 

CHOQUE CARD!OGENICO 

CHOQUE H!POVOLEMICO 

VIROSIS PROB/'IBLE EN APAR1\TO RESPIRATORIO. 

ASISTENCIA MECANtCA DE LA VENTILACION 

TIEMPO: 

MAS DE 24 HORAS 

MENOS DE 24 HORAS 

% DE OXIGENO: 

100% POR MAS DE 3 HORAS 

50% O MENOS 

ANEMIA NORMOCITICA NORMOCROM!CA 

GRADO 1 1 A 1 \f 

UREMIA 

CIVD 

28.0 

t 8.3 
8 66.6 
2 16.6 

.3 25.0 
16.6 

16.,6 

91.,6 

33,,3 

58.3 

16.6 

75.0 

5_0o0 

16~6 

o 
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sis de la membrana hialina. Confirmarnos la inespecif icidad de -· 

los hallazgos radiológicos {14-22) . 
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En nue~tra serie, la tinci6n para fibrina (hematoxilina-ácido 

fosfotúgstico) fue negativa en todos los casos; sü1 embargo, _ 

mediante antisueros específicos y microscopía electr6nica, es -

posible concluir que la fibrina es parte esencial en la campos! 

c.i6n de la membrana hialina (7-9-25). Gitlin ha demostrado, (18) 

que la positividad de las tinciones especiales para este eleme~ 

to no es absoluta. Sus estudios sugieren que la positividad de

p~nde por lo menos, ¿e una concentración mínima de albdmina y -

glutati6n y del grado de polimerización de la fibrina. 

Se han excluido de su composición glic6geno, mucipolisac&ridos, 

fosfol1pidos, colágena, fibras el&sticas y reticulares. (17-50) 

I,a tinción PAS (ácido periodico schiff) implica 1.a presencia -

del muco y/o glicoprotefnas, quiz& en relaci6n a la presencia -

de alfa-1-antitripsina (28). Otros elementos demostrados con an 

tisueros son: I9G, IgM, c 3 y alfa-2-macroglobulina"' y por micro~ 

copía electrónica se demuestran elementos. celulares necr6ticos, 

leucocitos y macr6f:agos así como fibrina en distintos grados de 

polimerización (36-44-55). 

Los cambios que llevan a la formaci6n de la membrana hialina son 

numerosos y constituyen la base de diferentes hipotesis., Algunas 

son observaciones en la enfermedad de Membrana Hialina del Re--

cién nacido que se ha considerado una entidad diferente, sin e~ 

bargo, la mayoría de los cambios tienen una contraparte en el -

adulto aunque su extrapolaci6n puede estar sujeta a controver--

sia. 

Se ha propuesto que la hipoperfusión pulmonar secundaria a cho

que con la consecuente hipoxia tisular, liberación de diversas

substancias quimioactivas y cambios en el estado ácido-base con 

dicionan disminución de la síntesis de surfactante o su inacti-

vaci6n como ha sido ya mencionado (2-32-49-52) • Ello traduce se 

ríos carrbios en la dinámj.na pulmonar (10-16-32-41). No obstante, 

se ha demostrado que el pulmón tolera períodos prolongados de -

hipoxia y la oclusión de un pulmón lo protege del da~o en rela-

ci6n al opuesto. Tampoco está resuelto el papel del tensioacti

vo ya que los neumocitos tipo II no sufren lesi611 importante,no 

existe atelectasia masiva como en el recién nacido, no se ha d! 

.. mostrado una disminución real de dicha substancia en todos los 



casbs y han fracasado los intentos terap§uticos con aerosoles -

del fosf olí.pido. 

Los cambios fisiopatológicos del estado de choque son mucho má.s 

complejos. Se ha invocadó a J~a CóW~:füláci6n intraváscular como -
pr6ceso fundamental en las lesiones del pulmón en dicho estado

(5~6~52). La hipovolemia, trauma masivo, sepsis y quemaduras e~ 

tensas provocan dafio endotel~al con la con~ecuente agregaci6n -

plaquetaria y coa9ulaci6n intravascula;: . Sabemos también que -

la acción de numerosas substancias vasoactivas producto de de-

granulación plaquetacia la participaci6n de polimorfonucl0~res 

y sus enzimas lisosomales, las alteraciones en la permeabilidad 

capilar con trasudaciGn plas1n§tica y dlav~<lesis eLitrociLctria , 
así como otros factores ocasi.onan isquemia y muerte celular (7-

11} . Así pues, la men'.brana hi.al ína en última instancia, es se-

cund~ria al depósito de fibr~na in situ y los restos celulares 

d~l epitelio necr6tico. 

Algunos autores otorgan un papel preponderante a la regrilaci6n .. 

nerviosa del tono .vascular. Proponen que el in~ulto inicial es 

una alteración del metabolismo oxidativo cerebral ~ecuneario a 

hipoxemia que provoca v~nulo-constricci6n refleja (34) . 

En nuestra serü~, no se demostró coagulación intravascular di

seminada en ninguno de los casos mediante pruebas practicadas

in vivo y tampoco desde el punto de vista histol6gico. Su papel 

etiopatog6nico está. aún en deba te. La ausencia. de cambios ana

tomopatológicos característicos puede por otra parte, reflejar 

lo dinámico y cambiante del proceso. 

Otro factor implicado es la disminución de la actividad fibrina 

lítica del tejido pulmonar { /~ \ 
\ .... VI sea por disminución en la sin-

tesis de activador tisular del plasmin6geno o bien por la pre

sencia de inhibidores circulantes. Capcrs (9) ha propuesto que 

gérmene~; corno estreptococo o estaf:i.lococo, cono·:; idos producto

res de profibrinoU.si.nas explican la ausencia de membrana hia

lina en los sitios de mayor infiltrado inflamatorio agudo, fe-

n6meno observado en algunos de nuestros casos. 

En la Enfermedad de Membrana HiaU.na del .Recién Nacido, se ha

sugerido que la deficiencia séricil de alfa-1-antitripsina Y alfa 

2- macroglobulina y su depósito en la matriz de la membrana 

condicionan una disminución en la inhíbici6n de enzimas prote~ 

lít~cas con sus efectos sobre tejidos y agente tensioactivo~ -

3)-
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Sin embargo hasta donde sabemos, esta alteraci6n no ha sido 

descrita en 
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