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ANGIOGRAFill PULMONAR EN PACIENTES CON SINDROME DE INSUFICIENCIA 

RESPIRATORIA PROGRESIVA DEL ADULTO 

1NTRODUCC1 ON 

Los resultados de estudios cllnicos y de autopsia previos han sugerido 

que la enfennedad pulmonar vascular oclusiva puede ser una parte impor­

tante del daño pulmonar asociado ene! S!ndrome de Insuficiencia Respira­

toria Progresiva del Adulto (S.J.R.P.11.). tanto como factor iniciante asi 

como complicación (1-5). La oclusión vascular pulmonar puede resultar de 

diferentes procesos patológicos. Anormalidades extraluminales que pueden 

contribuir a la oclusión vascular en el S. I.R.P.A. incluyen: presión 

Intersticial aumentada, edema o hemorragia extravascuJar, depósito de 

coágena, defonnaclón vascular, edema y pral iferacl6n celulares y vaso­

rreactl vidad (6-10). También puede ocurrir oclusión lntravascular en el 

S.1.R.P.A. como resultado de microembolismo, macroembolismo y trombosis 

In si tu ( 1,4, 11, 12). La evidencia el lnlca sugiere que el área de sección 

transversal vascular pulmonar efectiva esta reducida en ei S. J.R.P.A. 

(5). Tanto la presión arterra1 pulmonar (P.A.P.). como la resistencia 

vascular pulmonar (R.V.P.) están frecuentemente elevadas en pacientes con 

S.I.R.P.A. a pesar de gasto cardiaco y oxigenación arterial adecuadas 

(5). 

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

durante el s. I.R.P.A. no están bien definidas, as! como· las potenciales 
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Interrelacionadas entre ésta y severidad del 5. 1 .R.P.A., curso cllnlco, 

factores de coagulación, hipertensión vascular pulmonar y ha! lazgos 

patológicos. 

Conforme se conozca mas de todos los eventos mencionados anteriormente, 

se podran sentar las bases para desarrollar criterios racionales para 

instituir terapia anticoagulante o antitrombótlca durante el 5.1.R.P.A. 

Por lo anterior expuesto, decidimos usar la anglograf!a para estudiar la 

enfermedad vascular oclusiva en pacientes con 5.1.R.P.A. 

Se usó una técnica radlogrM!ca simple para opaclflcar la vasculatura 

pulmonar distal a un catéter de 5wan Ganz (catéter de flotación pulmo­

nar}, colocado para monltoreo hemodlnémlco (13). 

El tamaílo del segmento vascular opacificado (5-10% de la vasculatura 

pulmonar total}, pensamos que puede ser adecuado para detectar enfermedad 

vascular oclusiva si ésta fuera dls.eminada. La ausencia temporal de flujo 

distal al vaso ocluido por el balón del catéter permite la vlsuallzacl6n 

simultanea de arterias, venas y mlcrovasculatura en una radlograf!a 

simple y única. La simplicidad de la técnica permite usarla en la cama 

der paciente durante el curso del S.1.R.P.A. (14). 

Se correlacionaron los hallazgos angiogréflcos en 22 pacientes con 5.1.R. 

P.A., 20 de ellos con sepsis, con los datos cllnicos y hemodinémicos de 

Jos mismos pac lentes. 
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MATERiAL Y METODOS 

·El grupo de estudio consistió de 7 pacientes femeninas y 15 masculinos de 

15 a 80 años de edad (media: 48.13 años} 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 

diagnóstico el lnico del S. I.R.P.A. Aparte de los criterios de intercambio 

gaseoso mencionados abajo, se consideró como criterio de Inclusión el 

tener una presión en cuña de la arteria pulmonar menor o Igual a 16 mm 

Hg. Los diagnósticos cl!nicos iniciales incluyeron 20 pacientes con 

sepsls y 2 pacientes con pancreatltis. De !os 20 pacientes sépticos 10 

tuvieron sepsis abdominal, 7 neumon!a y 3 ambas, 4 pacientes tuvieron 

evidencia de enfermedad pulmonar crónica previa. 

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

de intubación endotraqueal en 13 pacientes. 

Las mediciones hemod!namicas de las presiones de la arteria pulmonar y 

capilar pulmonar fueron obtenidas con un catéter de flotación pulmonar 

(Swan-Ganz}. Se tomaron las mediciones mas anormales dentro de ± 12 horas 

de la ejecución de la angiograf!a. Las mediciones se hicieron en la forma 

convencional y los calculos hechos de acuerdo a las fórmulas aceptadas 

por la Sociedad l'lnericana de Medicina Critica. La información ventllato­

rla en el d!a de la angiografla incluyó: fracción inspirada de o2, P.E. 

E.P. y tensiones de .gases en sangre arterial. 
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La severidad de la Insuficiencia respiratoria (S.I.R.P.A.) fue graduada 

(I-IV) con los criterios fisiológicos establecidos (16): corto circuitos 

de derecha a izquierda, Pa o2 arterial, requerimientos ventllatorlos de 

FI02 y PEEP y por radlograf!as de tórax. En su forma mas leve (grado 1), 

desarroi Jan recientemente anormalidades en el Intercambio gaseoso que no 

requiere intubación o ventilación mecanlca continua con radlograf!as de 

tórax normales o con censo! idaciones local Izadas. En su fonna mas grave 

(grado IV), la enfermedad pulmonar fue aguda con consolidación radlogrA­

fica extensa, cortocircuitos sustanciales (mayores o iguales a 30%), con 

altos requerimientos ventilatorios (Intubación por mas de 3 d!as, FI02 
mayor del 50% y PEEP mayor de 5). 

Las angiograf!as fueron obtenidas en la U.T.I. en la cama de los 22 

pacientes usando el mismo catéter con flotación pulmonar usado para 

monltoreo hemodlnamico. 

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

catéter en 15 pacientes. 

El grado y/o extensión de la consolidación pulmonar al momento de Ja 

anglograf!a fue graduado por el radiólogo como: 1) ausente, 2) leve, 3) 

moderado y 4) extenso. 

La anglograf!a fue ejecutada con un aparato portAtl 1 y los factores de 

exposición variaron de acuerdo a la complexión de cada paciente y el 
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grado de consolidación pulmonar. La placa se tomó en posición supina como 

una radiografla de tórax AP completa. Como preparación para la exposición 

angiografica, el balón del catéter arterial pulmonar fUe Inflado y la 

posición de enclavamiento confirmada por el trazo de la curva de presión. 

Se inyectaron 20 mi ( 15 mi de iodotaJamato de meglum!na y 5 mi de solu­

ción isotóni.ca de NaCi), a una velocidad de 1 ml/min, por el orificio 

distal al balón temporalmente inflado para este propósito; inmediatamente 

después de terminada la inyección, se hizo el disparo de Rayos X procuran­

do hacerlo en inspiración maxima. Después que la posición de enclavamien­

to del catéter pulmonar fUe reconf!rmada por el trazo de Ja curva de 

presión, el balón fue desinflado y Ja placa procesada. 

Las angiograflas fUeron evaluadas por un radiólogo que desconocfa el 

estado clfnico de cada paciente. Se buscaron defectos de llenado en vasos 

mayores de 1 mm de diametro, obstrucciones vasculares truncadas, fase 

capilar y fase venosa, as! como también se evaluó (como se menciona 

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

Las angiograflas se dieron como normales si no hubieron defectos de 

llenado, obstrucciones truncadas y en .las que se logró ver, fase capilar 

normal. 

El anal!sis de Jos datos hemodinamicos, cllnicos y aniograficos se llevó 

a cabo una vez concluidas todas las angiograflas. El cUculo de Ja signi­

f!cancia estadfst!ca se hizo con la prueba exacta de Fisher. 
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RESULTADOS 

Cllnlcamente: 16 de los 22 pacientes fUeron clasificados como S.I.R.P.A. 

grado IV; 5 grado III y uno grado II. 

RadlogrAf icamente: 16 pacientes tuvieron inf 11 trados extensos en la 

placa de tórax, 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 radlograficamente; sólo uno de los pacientes graduados cllnicamente 

como S.I.R.P.A. grado III tuvo Infiltrados extensos en el momento de la 

angiografta. 

Ang!ograf!camente: se detectaron defectos de llenado en 5 pacientes 

(22.7%), 3 de ellos con mas de un defecto de llenado; 4 de ellos tuvie­

ron S.I.R.P.A. grave (80%) y un moderado; los 3 pacientes con mas de un 

defecto d~ 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 I!I. Todos los 

pacientes que tuvieron defectos de llenado estuvieron Incluidos en el 

grupo de pacientes con obstrucciones en la anglografla. 

La tasa de mortal !dad para todos !os pacientes fue muy alta (18/22; 

81.8%), esperable para la gravedad del S.l.R.P.A. Y LA ALTA FRECUENCIA 

DE SEPSIS ASOCIADA. La tasa de mortal !dad para los pacientes con defec­

tos de llenado y/o obstrucciones en la ang!ograf!a fue de 75% {9/12). 
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Ocho paciente con s .. 1.R.P.A. grado IV tuvieron anglogramas normales 

(50%) vs. 3 pacienes con S.I.R.P.A. grado lll (60%). Siete de los 8 

pacientes con deficiencia de llenado/obstrucciones y S. I.R.P.A. grado l.V 

murieron (87.5%) vs. uno de 4 con S.I.R.P.A. grado III (25%). 5610 2 

pacientes con s. 1 .R.P .A. grado IV y def !ciencia de llenado/obstrucciones 

tuvieron presiones pulmonares medias de 30 mm Hg o menores (2%) vs. 3 de 

4 pacientes con s. I.R.P.A. grado Ill y deficiencia de llenado/obstruc­

ciones (75%). 

Sólo 4 pacientes con deficiencia de liando/obstrucciones tuvieron Indi­

ces de resistencias vasculares pulmonares menores de 400 (33%) vs. 6 de 

los 10 pacientes con anglogramas normales (60%). 

La presiCm capilar pulmonar fUe similar en los pacientes con deficien­

cia de l lenado/obstrucclones (media 11.1), como en los que tuvieron 

anglogramas normales (media 11.4). 

En cuanto al gasto cardiaco, 7 pacientes con deficiencia de llenado/ 

obstrucciones tuvieron gasto cardiaco mayor de 5 l/mln (58.3%) y 3 de 

ellos con gasto cardiaco menor de 3 l/mln (hlpodlnamtcos) (25%); compa­

rado con 7 pacientes hlperdinamicos sin defectos de llenado (77.7%) y 

cero pacientes hlpodlnamicos. 

No hubo diferencia significativa en hallazgos angiograficos de acuerdo a 

edad del paciente, duración de la insuficiencia respiratoria o tiempo 
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que estuvo colocado el catéter antes de la ejecución de Ja anglografla. 

Todos, excepto 4 pacientes, tuvieron 30% o mas de cortocl rcultos pulmo­

nares. 

En 9 pacientes se vló fase capilar (opaclflcación de fondo) (42.8%) y en 

uno no fue valorable. 

En 6 pacientes se visual izó una vena en la anglografla (28.5%) y en una 

anglografla no fue valorabJe, De las 6 angiograflas con vena visual izada 

en 3 no se observó fase capilar en la misma placa, lo que significa que 

se llenó de contraste a través de cortocircuitos sustanciales. 

ANALISJS Y OJSCUSJON 

La mayorla de Jos pacientes cursaron con s. J.R.P.A. grave cllnlca y 

radlológlcamente (72. 7%). ésto aunado a un alto porcentaje de sepsls 

(90.9%) como problema de base en los mismos pacientes, explica la alta 

mortalidad global que 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 1 iteratura 

médica al respecto, lo que puede deberse a la diferencia en la tecnolo----
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gfa usada para hacer las angiograflas (anglograffa por sustracción digi­

tal vs. anglografla simple). En 80% de Jos pacientes que tuvieron defec­

tos de llenado angiograflcamente cursaron con S.!. R. P.A. grado IV !ne lu­

yendo a los 3 pacientes con mas 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. l.R.P.A. grado IV. El hecho de que el grupo 

de pacientes en quienes se detectaron obstrucciones truncadas Incluya al 

grupo en quienes se detectaron defectos de llenado confl rma que las 

obstrucciones truncadas son una manifestación mas severa de un continuo 

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

Aunque n.o hubo diferencia, y aOn, 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 tamaño de Ja muestra. 

Conjugando los factores: gravedad del S. J.R.P.A. y presencia de obstruc­

ciones anglograflcas, encontramos que Jos pacientes con S.!. R.P .A. grado 

IV y obstrucciones tuvieron mayor mortal !dad que Ja global (p = 0.06) 

aunque sin 1 legar a ser estrictamente slgnl ficatl va. 

Hubo mayor tendencia a Ja hipertensión pulmonar y a Indices de resisten­

cias vasculares pulmonares mas elevadas en Jos pacientes con 5.1.R.P.A. 

grado IV y obstrucciones angiograficas, sin ser estadlstlcamente signi­

ficativo {p = 0.14). 

ESTA Tt':\!S 
SALIR DE LA 

N1 VESE 
iíi¡; .. iilTiCA 
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También hubo mayor tendencia a ia hipodinamia en los pacientes con 

obstrucciones angiograficas que en los pacientes· sin ellas, sin llegar a 

ser estad1sticamente significativo. 

El porcentaje de cortocircul tos observados en la mayor1a de ellos (30% 6 

mas) confirma la gravedad del S. !.R.P.A. 

CONCLUSIONES 

Los resultados de este estudio indican que los defectos de llenado/obs­

trucciones truncadas pueden ser detectados en una gran proporción de 

pacientes cuando se hace angiograf!a pulmonar con oclusión de bal6n a 

través de un catéter pulmonar (Swan-Ganz) en el curso del S. I.R.P.A. 

grados II 1 y IV. 

La detección de obstrucciones indican daño pulmonar severo, ya que 

aproximadamente 50% de los pacientes con S. I .R.P .A. grado III 6 IV las 

presentaron, nuestro grupo de pacientes adolesci6 de pacientes con 

S.!.R.P.A. grados 1 6 11 para corroborar en forma categórica lo anterior. 

Hubo una tendencia consistente de los pacientes con S.I.R.P.A. grado IV 

y obstrucciones a tener mayor mortalidad y mas anormalidades (hiperten­

sión pulmonar e Indice incrementado de resistencias pulmonares e hipo­

dinamia) que su contraparte con s. J.R.P.A. grado JI!, aunque no se 
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alcanzó el nivel de significancia estad!stica, por el tamaño 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 enfe.rmedad (Infiltrados extensos y con 

deficiencia de llenado/obstrucciones). 

Aunque la enfermedad vaso-oclusiva es un fenómeno Importante y tempra­

no, no es la única causa de anormalidades hemodlnamicas pulmonares en el 

S.!.R.P.A., ya que hubo pacientes con presiones y resistencias pulmona­

res aumentadas con angiograflas normales; pensamos que el origen· de las 

alteraciones hemodinamlcas en el S.I.R.P.A. es multlfactorial (hemorra­

gi? extravascular, depósito de colagena, edema celular, vasorreactivi­

dad, etc.). 

El grado de consolidación radiograflca no fue un Indicador confiable de 

la enfermedad oclusiva arterial pulmonar ya que Indica primariamente 

llenado del espacio aéreo mas que obstrucción vascular. Por otra parte 

una elevación marcada de las resistencias vasculares pulmonares es un 

indicador mas fuerte de oclusión ya que refleja directamente una reduc­

ción en la sección transversal del lecho vascular. 

Aumentamos el tamaño de la muestra y se revisan los estudios necrópsi­

cos, tendremos mayor evidencia y podremos ser mas concluyentes en cuanto 

a las tendencias descritas. 
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La demostración temprana de defectos de llenado/obstrucciones en una 

alta. proporción de pacientes con S.I.R.P.A. moderado y severo que mueren 

m6s tarde con trombosis diseminadas del 6rbol vascular pulmonar propo­

ne varias interrogantes para estudios futuros: lCu61 es la historia 

natural de las obstrucciones detectadas durante el S.I.R.P.A.?; y mas 

lmportantemente. lPodrla reducirse el daño pulmonar y mejorar Ja tasa de 

sobrevida usando Jos hallazgos angiogrAficos para seleccionar pacientes 

con S. I.R.P.A. a quienes instituir tratamiento antlcoagulante o anti­

trombótlco (lnhlbidores del tromboxano A2, etc.)?. 



INDICE RESIST. 
VASCULARES PULMONARES 

':::400 

< 400 
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NL ANORMAL 

4 8 

6 (60%) 4 (33%) 

Relación entre las resistencias vasculares pulmonares y las 
anormalidades encontradas en el ang!ograma. 
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