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ANGIOGRAFIA PULMONAR EN PACIENTES CON SINDROME DE INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA PROGRESIVA DEL ADULTO

INTRODUCCION

Los resultados de estudios clinicos y de autopsia previos han sugerido
que 1a enfermedad pulmonar vascular oclusiva puede ser una parte impor-
tante del dafio pulmonar asociado enel Sindrome de Insuficiencfa Respira-
toria Progresiva del Adulto (S.I.R.P.A.), tanto como factor iniciante as{
como complicacién (1-5). La oclusibn vascular pulmonar puede resultar de
diferentes procesos patol6gicos. Anormalidades extraluminales que pueden
contribuir a la oclusi6n vascular en el S.I.R.P.A. incluyen: presibn
intersticial aumentada, edema o hemorragia extravascular, depbsito de
cofigena, deformaci6n vascular, edema y proliferaci6n celulares y vaso-
rreactividad (6-10). También puede ocurrir oclusi6n intravascular en el
S.I.R.P.A, como resultado de microembolismo, macroembolismo y trombosis
in situ (1,4,11,12). La evidencia clinica sugiere que el drea de seccifn
transversal vascular pulmonar efectiva estd reducida en el S.I.R.P.A.
(5). Tanto la presi6n arterfal pulmonar (P.A.P.), como la resistencia
vascular pulmonar (R.V.P.) estén frecuentemente elevadas en pacientes con
S.I.R.P.A. a pesar de gasto cardfaco y oxigenaci6n arterial adecuadas
(5).

La frecuencia y el tiempo de inicio de la enfermedad vascular oclusiva

durante el S.I.R.P.A. no estdn blen definidas, asI como’ las potenciales



interrelacionadas entre ésta y severidad del S.I.R.P.A., curso clinico,
factores de coagulaci6n, hipertensi6n vascular pulmonar y hallazgos

patolégicos.

Conforme se conozca mis de todos los eventos mencionados anteriormente,
se podrdn sentar las bases para desarrollar criterios racionales para

instituir terapia anticoagulante o antitromb6tica durante el S.I.R.P.A.

Por lo anterior expuesto, decidimos usar la angiograffa para estudiar la

enfermedad vascular oclusiva en pacientes con S.I.R.P.A.

Se us6 upa técnica radiografica simple para opacificar la vasculatura
pulmonar distal a un catéter de Swan Ganz (catéter de flotacién pulmo-

nar), colocado para monitoreo hemodindmico (13).

El témaﬁo del segmento vascular opacificado (5-10% de la vasculatura
pulmonar total), pensamos que puede ser adecuado para detectar enfermedad
vascular oclusiva si ésta fuera diseminada. La ausencla temporal de flujo
distal al vaso oclufdo por el bal6n del catéter permite la visualizaci6n
simulténea de arterias, venas y microvasculatura en una radiografia
simple y dnica. La simplicidad de la técnica permite usarla en la cama

del paciente durante el curso del S.I.R.P.A. (14).

Se correlacionaron los hallazgos angiogréficos en 22 pacientes con S.I.R.
P.A., 20 de ellos con sepsis, con los datos clinicos y hemodindmicos de

los mismos pacientes.



MATERIAL Y METODOS

€1 grupo de estudio consisti6 de 7 pacientes femeninas y 15 masculinos de
15 a 80 afios de edad (media: 48.13 aflos) que fueron admitidos a la U.T.I.
del I.N.N.S.Z. entre mayo de 1986 y junio de 1988 y en quienes se hizo el
diagnéstico clinico del S.I.R.P.A. Aparte de los criterios de intercambio
gaseoso mencionados abajo, se consider6 como criterio de inclusi6n el
tener una presién en cufta de la arteria pulmonar menor o igual a 16 mm
Hg. Los diagnéstiqos clinicos iniciales incluyeron 20 pacientes con
sepsis y 2 pacientes con pancreatitis. De los 20 pacientes sépticos 10
tuvieron sepsis abdominal, 7 neumonfa y 3 ambas, 4 pacientes tuvieron

evidencia de enfermedad pulmonar crénica previa.

La angiograffa pulmonar fue llevada a cabo dentro de las primeras 72 hs

de intubacién endotragueal en 13 pacientes.

Las mediciones hemodindmicas de las presiones de la arteria pulmonar y
capilar pulmonar fueron obtenidas con un catéter de flotacién pulmonar
(Swan-Ganz). Se tomaron las mediciones mas anormales dentro de ¥ 12 horas
de 1a ejecucién de la angiografia. Las mediciones se hicieron en la forma
convencional y los cdlculos hechos de acuerdo a las f6rmulas aceptadas
por la Sociedad Americana de Medicina Critica. La informaci6bn ventilato-
ria en el dia de la angiograffa incluy6: fracci6n inspirada de 02, P.E.

E.P. y tensiones de .gases en sangre arterial.



La severidad de la insuficiencia respiratoria (S.I.R.P.A.} fue graduvada
(I-1V) con los criterios fisiol6gicos establecidos (16): corto circuitos
de derecha a izquierda, Pa 02 arterial, requerimientos ventilatorios de
F102 y PEEP y por radiograffas de térax. En su forma mds leve (grado I),
desarrollan recientemente anormalidades en el intercambio gaseoso que no
requiere intubaci6n o ventilaci6n mec&nica contfnua con radiograffas de
térax normales o con consolidaciones localizadas, En su forma mis grave
(gradq 1V), la enfermedad pulmonar fue aguda con consolidacién radiogréd-
fica extensa, cortocircuitos sustanciales (mayores o iguales a 30%), con
altos reguerimientos ventilatorios (intubaci6n por mds de 3 dfas, Fi()2

mayor del 50% y PEEP mayor de 5).

Las angiograffas fueron obtenidas en la U.T.I. en la cama de los 22
pacientes usando el mismo catéter con flotaci6n pulmonar usado para

monitoreo hemedindmico.

La angiograffa fue llevada a cabo dentro de 36 horas de colocado el

catéter en 15 pacientes.

El grado y/o extensién de la consolidaci6n pulmonar al momento de la
angiograffa fue graduado por el radi6logo como: 1) ausente, 2) leve, 3)

moderado y 4) extenso.

La angiograffa fue ejecutada con un aparato portatil y los factores de

exposici6n variaron de acuerdo a la complexién de cada paciente y el



grado de consolidaci6n pulmonar. La placa se tomd en posicién supina como
una radiograffa de t6rax AP completa. Como preparaci6n para la exposicién
angiogréfica, el bal6n del catéter arterial pulmonar fue inflado y la
posicién de enclavamiento confirmada por el trazo de la curva de presién.
Se inyectaron 20 ml (15 ml de iodotalamato de meglumina y 5 ml de solu-
ci6én isotébnica de NaCl), a una velocidad de 1 ml/min, por el orificio
distal al balén temporalmente inflado para este prop6sito; inmediatamente
después de terminada la inyecci6n, se hizo el disparo de Rayos AX procuran-
do hacerlo en inspiraci6n mixima. Después que la posicién de enclavamien-
to del catéter pulmonar fue reconfirmada por el trazo de 1la curva de

presién, el balén fue desinflado y la placa procesada.

Las angiograffas fueron evaluadas por un radi6loge que desconocfa el
estado clfnico de cada paciente. Se buscaron defectos de llenado en vasos
mayores de 1 mm de di&metro, obstrucciones vasculares truncadas, fase
capilar y fase venosa, asf como también se evalubé (como se menciona

arriba) la gravedad del S.I.R.P.A.

Las angiograffas se dieron como normales si no hubieron defectos de
Ilenado, obstrucciones truncadas y en las que se logré ver, fase capilar

normal.

El andlisis de los datos hemodinémicos, clfnicos y aniogréficos se 1levé
a cabo una vez conclufdas todas las angiograffas. El cédlculo de la signi-

ficancia estadistica se hizo con la prueba exacta de Fisher.



RESULTADOS

Clinicamente: 16 de los 22 pacientes fueron clasificados como S.I.R.P.A.

grado IV; 5 grado III y uno grado II.

Radiograficamente: 16 pacientes tuvieron infiltrados extensos en la
placa de t6rax, 2 moderados y &4 leves. Trece de los 16 pacientes
{81.25%)con S.I.R.P.A. grado IV tuvieron infiltrados pulmonares exten-
sos radiograficamente; s6lo uno de los pacientes graduados clinicamente
como S.I.R.P,A, grado IIl tuvo infiltrados extensos en el momento de la

angiografia.

Anglogr&ficamente: se detectaron defectos de llenade en 5 pacientes
(22.7%), 3 de ellos con mds de un defecto de 1lenado; 4 de ellos tuvie-
ron S.I.R.P.A. grave {80%) y un moderado; los 3 pacientes con mas de un

defecto de llenado tuvieron S.I.R.P.A. grave.

Se detectaron obstrucciones truncadas en 12 pacientes (54.5%), 8 de
ellos con S.I.R.P.A. grado IV y 4 con S.I.R.P.A. grado III. Todos los
pacientes que tuvieron defectos de llenado estuvieron incluidos en el

grupo de pacientes con obstrucciones en la angiografia.

La tasa de mortalidad para todos los pacientes fue muy alta (18/22;
81.8%), esperable para la gravedad del S.I.R.P.A. Y LA ALTA FRECUENCIA
DE SEPéIS ASOCIADA. La tasa de mortalidad para los pacientes con defec-
tos de llenado y/o obstrucciones en la anglograffa fue de 75% (9/12).



Ocho paciente con S.I.R.P.A. grado IV tuvieron angiogramas normales
(50%) vs. 3 pacienes con S.I.R.P.A. grado III (60%). Siete de los 8
pacientes con deficiencia de llenado/obstrucciones y S.I.R.P.A. grado LV
murieron (87.5%) vs. uno de 4 con S,1.R.P.A. grado III (25%). S6lo 2
pacientes con S.I.R.P.A, grado 1V y deficiencia de 1lenado/obstrucciones
tuvieron presiones pulmonares medias de 30 mm Hg o menores {2%) vs. 3 de
4 pacientes con S.1.R.P.A. grado IIT y deficiencia de llenado/obstruc-
ciones (75%).

S6lo 4 pacientes con deficiencia de llando/obstrucciones tuvieron indi-
ces de resistencias vasculares pulmonares menores de 400 (33%) vs. 6 de

los 10 pacientes con angiogramas normales (60%).

La presion capilar pulmonar fue similar en losApaclentes con deficien-
cia de 1llenado/obstrucciones {media 11.1), como en los que tuvieron

angiogramas normales (media 11.4).

En cuanto al gasto cardfaco, 7 pacientes con deficiencia de llenado/
obstrucciones tuvieron gasto cardfaco mayor de 5 1/min (58.3%) y 3 de
ellos con gasto cardfaco menor de 3 1/min (hipodin&micos) (25%); compa-
rado con 7 pacientes hiperdindmicos sin defectos de llenado (77.7%) y

cero pacientes hipodln&micbs.

No hubo diferencia significativa en hallazgos angiograficos de acuerdo a

edad del paciente, duraci6n de la insuficiencia respiratoria o tiempo



que estuvo colocado el catéter antes de la ejecucién de 1a angiografia.

Todos, excepto 4 pacientes, tuvieron 30% o mds de cortocircuitos pulmo-

nares.

€n 9 pacientes se vi6 fase capilar (opacificacién de fondo) (42.8%) y en

uno no fue valorable.

En 6 pacientes se visualizé una vena en la angiograffa (28.5%) y en una
angiograffa no fue valorable. De las 6 angiograffas con vena visualizada
en 3 no se observ6 fase capilar en la misma placa, lo que significa que

se llen6 de contraste a través de cortocircuitos sustanciales.

ANALISIS Y DISCUSION

La major(a de los pacientes cursaron con S.I.R.P.A. grave clinica y
radiol6gicamente (72.7%), é&sto aunado a un alto porcentaje de sepsis
(90.9%) como problema de base en los mismos pacientes, explica la alta
mortalidad global quey concuerda con lo publicado en la literatura médica

internacional cuando estos dos problemas concurren.

El porcentaje de pacientes con defectos de llenado (22.7%) es menor al
esperado de acuerdo a los escasos reportes.existentes en la literatura

médica al respecto, lo que puede deberse a la diferencia en la tecnolo----



gfa usada para hacer las angiograffas (angiograffa por sustraccion digi-
tal vs. angiograffa simple). En 80% de los pacientes que tuvieron defec-
tos de llenado angiogréficamente cursaron con S.I.R.P.A. grado IV inclu-

yendo a los 3 pacientes con mds de un defecto de llenado.

En 54.5% (12/22) de los pacientes se detectaron obstrucciones truncadas
incluyendo a todos en los que se detectaron defectos de llenado; 75% de
ellos (8/12) cursaron con S.I1.R.P.A. grado 1V. El hecho de que el grupo
de pacientes en quienes se detectaron obstrucciones truncadas incluya al
grupo en quienes se detectaron defectos de llenado confirma que las
obstrucciones truncadas son una manifestaci6n mds severa de un contfnuo

que en sus fases iniciales se manifiesta como defecto de 1llenado.

Aunque no hubo diferencia, y afin, fue menor la mortalidad de los pacien-
tes con deficiencia de llenado/obstrucciones (75%) que la mortalidad

global, esto puede deberse a un artificio del tamaflo de la muestra.

Conjugando los factores: gravedad del S.I.R.P.A. y presencia de obstruc-
ciones angiogréficas, encontramos que los pacientes con S.I.R.P.A. grado
IV y obstrucciones tuvieron mayor mortalidad que la global (p = 0.06)

aunque sin llegar a ser estrictamente significativa.

Hubo mayor tendencia a la hipertensién pulmonar y a Indices de resisten-
cias vasculares pulmonares més elevadas en los pacientes con S.1.R.P.A.
grado IV y obstrucciones angiogrificas, sin ser .estadisticamente signi-
ficativo {p = 0.14).

ESTA TEVS 1 prag
SR B A s Ticy
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También hubo mayor tendencia a la hipodinamia en 1los pacientes con
obstrucciones angiograficas que en los pacientes sin ellas, sin llegar a

ser estadisticamente significativo.

El porcentaje de cortocircuitos observados en la mayorfa de ellos (301 6

mas} confirma la gravedad del S.I1.R.P.A.

CONCLUSIONES

Los resultados de este estudio indican que los defectos de llenado/obs-
trucciones truncadas pueden ser detectados en una gran proporci6n de
pacientes cuando se hace angiograffa pulmonar con oclusién de bal6n a
través de un catéter pulmonar (Swan-Ganz) en el curso del S.I.R.P.A.

grados IIT1 y IV,

La deteccifn de obstrucciones indican daflo pulmonar severo, ya que
aproximadamente 50% de los pacientes con S.1.R.P.A. grado II1 6 IV 1las
presentaron, huestro grupo de pacientes adolesci6 de pacientes con

S.I.R.P,A. grados 1 & II para corroborar en forma categérica lo anterior.

Hubo una tendencia consistente de los pacientes con S.1.R.P.A. grado 1V
y obstrucciones a tener mayor mortalidad y mds anormalidades (hiperten-
sién pulmonar e indice incrementado de resistencias pulmonares e hipo-

dinamia) que su contraparte con S.I.R.P.A. grado III, aunque no se
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alcanz6 el nivel de significancia estadfstica, por el tamafio de la

muestra.

Tomando en cuenta los hallazgos de los campos pulmonares y angiogréfi-
cos al tiempo del estudio, esta placa puede ser de valor predictivo, al
menos en su fase mas grave de la enfermedad (infiltrados extensos y con

deficiencia de llenado/obstrucciones).

Aunque la enfermedad vaso-oclusiva es un fentmeno importante y tempra-
no, no es la Gnica causa de anormalidades hemodindmicas pulmonares en el
S.1.R.P.A., ya que hubo pacientes con presiones y resistencias pulmona-
res aumentadas con angiograffas normales; pensamos que el origen de las
alteraciones hemodindmicas en el S.I.R.P.A. es multifactorial (hemorra-
gia extravascular, depbsito de colagena, edema celular, vasorreactivi-

dad, etc.).

El grado de consolidaci6n radiogr&fica no fue un indicador confiable de
la enfermedad oclusiva arterial pulmonar ya que indica primariémente
llenado del espacio aéreo mds que obstrucci6n vascular. Por otra parte
una elevaci6n marcada de las resistencias vasculares pulmonares es un
indicador mds fuerte de oclusi6n ya que refleja directamente una reduc-

ci6n en la .seccién transversal del lecho vascular.

Aumentamos el tamafio de la muestra y se revisan los estudios necrépsi-
cos, tendremos mayor evidencia y podremos ser mds concluyentes en cuanto

a las tendencias descritas.
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La demostraci6n temprana de defectos de llenado/obstrucciones en una
alta proporcién de pacientes con S.I.R.P.A. moderado y severo que mueren
més tarde con trombosis diseminadas del a&rbol vascular pulmonar propo-
ne varias interrogantes para estudios futuros: é&Cudl es la historia
natural de las obstrucciones detectadas durante el S.I.R.P.A.?; y més
importantemente, éPodrfa reducirse el dafio pulmonar y mejorar la tasa de
sobrevida usando 1los hallazgos angiograficos para selecciopar pacientes
con S.I.R.P.A, a quienes Instituir tratamiento anticoagulante o anti-

trombético {inhibidores del tromboxano Az'. etc.)?.



ANGIOGRAMA

INDICE RESIST. NL ANORMAL
VASCULARES PULMONARES

=400 : 4 8

< 400 6 (60%) 4 (33%)

Relacion entre las resistencias vasculares pulmonares y las
anormalidades encontradas en el angiograma.



ANGIOGRAMA

GRAVEDAD DEL NL ANORMAL TOTAL
S.I.R.P.A.

GRADO II-1I1 2 4 6
GRADO IV 8 8 16

TOTAL 10 12 22

Relaci6n entre el numero de angiogramas anormales y la
gravedad del SI.I,R.P.A.



No. DEFECTOS

1

>1

Relacion namero
S.1.R.P.A.

ANGIOGRAMA

No. PACIENTES PACIENTES CON
S.1.R.P.A. GRAVE

2 i
3 3

de defectos de llenado con la gravedad del
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