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placnica. Asi, el traspaso de gérmenes (o de sus endo-
toxinas) procedentes del tubo digestivo pueden agra-
var un ARDS y/o desencadenar sepsis. La desconta-
minacion selectiva del tracto digestivo, la administra-
cién de anticuerpos antilipopolisacaridos, y nuevas
formas de prevencion de las ulceras de estrés, serian
alternativas terapéuticas interesantes de evaluar en el
futuro.

La mortalidad del ARDS no ha cambiado substan-
cialmente desde su descripcidn en 1967. Los pacientes
con ARDS raramente mueren por hipoxemia; son las
complicaciones, principalmente infeccidon pulmonar y
sepsis, las responsables de la mortalidad persistente
alta. Estas complicaciones actian agravando los me-
canismos fisioldgicos que producen ARDS, creando
un circulo vicioso letal. La prevencion del dafio mi-
crovascular secundario que las complicaciones indu-
cen, parece ser la mejor estrategia para reducir la
mortalidad del ARDS.

PAPEL DEL SURFACTANTE

M. OYARZUN
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En el sindrome del distrés respiratorio del adulto
(ARDS) se podria alterar el surfactante, en su conteni-
do, composicion y actividad. El aumento de la tension
superficial resultante favoreceria el edema alveolar, el
cual inactivaria el surfactante. Este circulo vicioso
prolongaria algunas de las alteraciones funcionales del
ARDS. Hemos estudiado el surfactante en tres mode-
los experimentales de ARDS: a) dcidos grasos libres
(AGL) i.v. en ¢l conejo, b) instilacion endotraqueal de
HCI en ratas y ¢) edema por reexpansién pulmonar
post neumotdrax en el conejo. La administracion de
AGL i.v. en dosis letal (20 mg/kg/min) y en menos de
15 min aumento el contenido de surfactante alveolar
(SA) e indujo dafio alvéolo-capilar difuso y edema por
aumento de permeabilidad. Ni el edema alveolar, ni
los AGL interfirieron significativamente con las pro-
piedades tensoactivas del lavado broncoalveolar
(LBA). El aumento del SA producido por los AGL fue

prevenido por la administracion de glucocorticoides
(hidrocortisona o metilprednisolona), de inhibidores
de la ciclooxigenasa (indometacina o meclofenamato),
de inhibidores de la tromboxanosintetasa (imidazol o
dazoxiben) y de FiCO, iguales a 0,05 para evitar la
hipocapnia. Los inhibidores de la tromboxanosinteta-
sa aumentaron la sobrevida post-AGL y disminuye-
ron el edema pulmonar y la frecuencia de deteccidon
de la enzima conversora de la angiotensina del LBA.
Esto sugiere que el aumento de SA post-AGL seria
mediado por tromboxano (Tx) y por la disminucién
de la PaCO, y que Tx estaria involucrado en el edema
pulmonar. (Respiration 1984; 46:231-240). La aspira-
cion de contenido gdstrico es una causa de ARDS.
Estudiamos los efectos de la instilaciéon endotraqueal
de HC1 0,1 N (2 ml/kg) en ratas anestesiadas 4 0 48 h
después. El HC1 produjo edema, reaccion inflamato-
ria, aumento de células, proteinas y SAen el LBA 48 h
post-instilacion. En las series sacrificadas 4 h post-
HCl, sélo se observd aumento de SA en las ratas con
trombocitopenia por suerc antiplaquetario, lo cual
involucraria a las plaquetas en el control del SA (Arch
Bronconeumol 1989; 25:106-110). La reexpansion de
un pulmén previamente colapsado puede producir
edema pulmonar unilateral, reflejo del dafio alveolo-
capilar.

También se exploro el efecto del colapso y de la
reexpansion pulmonar sobre el SA. Tres dias de colap-
so pulmonar por neumotdérax unilateral (20 ml N,/kg)
disminuy6 el contenido del SA del conejo y su reex-
pansion (—100 mmHg por 2 h) produjo edema persis-
tiendo la disminucidon del SA. La reexpansion al 6.°
dia normalizé el contenido de SA que estaba dismi-
nuido post-colapso. (Exp Lung Res 1989; 15:909-924).
Al cabo de 8 dias ni el colapso, ni su reexpansién
modificaron el SA. Sin embargo, al aumentar el grado
de colapso (neumotérax con 30 ml N,/kg) hubo au-
mento del SA al reexpandir el pulmoén al 8.° dia. Por
lo tanto, los cambios del SA en este modelo depende-
rian del grado de colapso y de su duracion. El aumen-
to precoz de SA asociado al dano pulmonar difuso
agudo en estos tres modelos podria representar una
respuesta inicial e inspecifica del pulmon frente a la
agresion, como lo es el edema y mas tarde la reaccidn
inflamatoria.

2. Funcion pulmonar
Moderador: A.G.N. Agusti

CURVA DE PRESION-VOLUMEN
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Las variaciones en la presidn intrapulmonar que
condicionan cambios en el volumen pulmonar, explo-
radas en condiciones estdticas desde capacidad resi-
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dual funcional hasta capacidad pulmonar total, pue-
den dar informacion acerca del estado eldstico del
pulmén. En los pacientes sometidos a ventilaciéon me-
canica puede anularse el estimulo inspiratorio y ex-
plorar la elasticidad pulmonar en condiciones estdti-
cas, sin riesgo acompafante. La realizacién del bucle
presion-volumen precisa de forma simultdnea la me-
dida de la presion del volumen insuflado mediante
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" una superjeringa previamente calibrada. Los pacien-
tes se colocan en decubito, sedados y curarizados, y se
asegura que ¢l neumotaponamiento del tubo endotra-
queal sea estanco. La insuflacion se hace con volime-
nes pequefios seguidos de pausas de 2 a 3 segundos
para conseguir presiones estdticas. Estos incrementos
de volumenes y estas pausas se iran realizando hasta
introducir en el pulmon un volumen de 24 ml/kg de
peso o alcanzar una presién en la via aérea de 40
c¢cmH,0. Cuando esto ocurre se inicia la deflacion, con
las mismas pausas y cambios de volumen que en la
inflacion, hasta llegar a cero de presién. Para evitar
errores se realizan los registros por duplicado.

Del bucle presidon-volumen pueden obtenerse una
serie de parametros féciles de calcular y de uso co-
mun: 1) compliancia toracopulmonar: se calcula en la
porcion lineal que aparece en la deflacidén proxima a
0,5 L por encima de capacidad residual funcional; 2)
histéresis: corresponde al diferente comportamiento
presién-volumen en la inflacién y deflacion; dado
que la medida de superficies no es sencilla, se reco-
mienda medir la histéresis de volumen para una pre-
sién dada; 3) inflexidn: en la porcion inicial de la
rama inspiratoria del bucle puede aparecer una infle-
Xion, lo que supone el paso de una zona menos disten-
sible a otra mds distensible. Esta inflexion supone
fenémenos de apertura. Afecciones como la neumo-
nia, la atelectasia o el edema pulmonar aumentan la
retraccion eldstica y disminuyen el volumen pulmo-
nar, produciendo un descenso de la compliancia esta-
tica. Morfologias del bucle con compliancia disminui-
da, sin inflexion y sin histéresis corresponden a
estadios finales del ARDS, al contrario de las de poca
modificacién de la compliancia, gran histéresis y pun-
to de inflexion marcado que se corresponden mds con
la fase inicial de edema. El valor de presién del punto
de inflexidn es un buen indicador del valor éptimo de
PEEP, desde la perspectiva de la mecanica respirato-
ria, por el reclutamiento alveolar que produce. La
aplicacion clinica de la informacion procedente del
bucle es de utilidad en el diagndstico, la evolucion, el
tratamiento y el pronéstico de los pacientes afectos de
una insuficiencia respiratoria aguda.

TRABAJO RESPIRATORIO
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La medida del trabajo respiratorio (WOB) tiene un
gran interés desde el punto de vista fisioldgico al
permitir cuantificar la energia disipada durante la
contracciéon de los musculos inspiratorios, puesto que
el WOB esta bien correlacionado con el consumo de
O, de estos musculos. Como es sabido, el aparato
respiratorio se compone de una estructura esencial-
mente pasiva, el pulmdn propiamente dicho, y una
bomba, la musculatura respiratoria que es a la vez
parte integrante de la caja tordcica. El aparato y las
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dos estructuras que lo componen, pulmdn y caja tora-
cica, tienen unas presiones (P) transestructurales rele-
vantes: P de via aérea (Paw) para el aparato respirato-
rio completo, P transpulmonar (Ptp) para el pulmon,
y P esofdgica (Peso) para la caja tordcica. Ya que por
WOB se entiende la superficie incluida en diagramas
de P contra volumen (V) (matematicamente,
WOB= PdV), de ello se deduce que se puede medir
el WOB en funcion de cambios de Paw, de Ptp y de
Peso. En cada caso se tienen en cuenta situaciones di-
ferentes:

1. El WOB medido a partir de cambios en Paw y
volumen circulante (VT) representa el trabajo realiza-
do por el ventilador sobre el aparato respiratorio del
paciente, o bien el trabajo realizado por el paciente
contra la impedancia del ventilador y sus circuitos.

2. E1l WOB medido a partir de cambios en Ptpy VT
expresa caracteristicas mecanicas del parénquima pul-
monar y de las vias aéreas.

3. El WOB medido a partir de cambios en Peso y
VT, entre la situacidén de relajacién muscular (expre-
sada por la P estatica, representando en los denomina-
dos diagramas de Campbell, expresa el WOB realiza-
do por la musculatura respiratoria y como se ha dicho,
es expresion de la energia disipada por los musculos
respiratorios en el proceso de la ventilacion.

La importancia de la medida del WOB va mads alld
del mero hecho fisiologico, v desde la perspectiva
clinica permite tanto la evaluacion como la optimiza-
cidén de la ventilacion mecdnica y ello tiene especial
interés precisamente en aquellos pacientes que, tras
sufrir un episodio de insuficiencia respiratoria aguda,
presentan dificultades durante el periodo de destete
de la ventilacién artificial. También se ha utilizado
para evaluar el efecto terapéutico de ciertos medica-
mentos sobre el aparato respiratorio.

1. Roussos C, Campbell EJM. Handbook of physiology, Sect 3, Vol.
III (Oart 2). American Physiological Society, Bethesda, 1986:481-509.
2. Brochard L et al. Am Rev Respir Dis 1989; 139:513-521.

VOLUMEN DE CIERRE
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La hipoxemia arterial es la alteracion mds grave
detectada en la insuficiencia respiratoria aguda (IRA).
El mecanismo fisiopatologico mds importante que
provoca su aparicion es el cortocircuito intrapulmo-
nar, pero es posible que el cierre de la via aérea
contribuya en alguna medida. La presencia de edema
intersticial y la alteracidn del surfactante de las peque-
fias vias aéreas son factores que podrian producir un
cierre patoldgico de la pequefia via aérea y ello puede
producir una alteracién de las relaciones ventilacidon-
perfusidn que repercuta en la oxigenacion arterial.

El cierre de la via aérea ha sido objetivado en
pacientes durante la anestesia con ventilacion mecdni-
ca (VM) pero no ha sido investigado en pacientes con
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