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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.
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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.
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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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