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Paciente de 55 años que desarrolló choque
hipovolémico secundario a ruptura aórtica. La re-
animación fue a base de líquidos, concentrados
eritrocitarios y dobutamina. En su segundo día de
estancia en la Unidad de Terapia Intensiva desarro-
lló Síndrome de Insuficiencia Respiratoria  Aguda
con hipoxemia refractaria a tratamiento con oxíge-
no suplementario. Requirió de intubación, monitoreo
hemodinámico avanzado y apoyo ventilatorio me-
cánico en patrón controlado por presión con rela-
ción inversa 2:1 y presión positiva al final de la
espiración de 12 centímetros de agua. El paciente
cursó con disminución de las distensibilidades, in-
cremento del cortocircuito intrapulmonar, ensan-
chamiento del gradiente alveolo-arterial de oxígeno y
la presión capilar pulmonar siempre estuvo por
debajo de 18 mmHg. Los cultivos de secreción
bronquial fueron negativos para hongos y bacterias.

En la placa simple de tórax se observó infiltrado
bilateral de tipo mixto (Figura 1), y en la tomografía
computada se observó que el colapso pulmonar era
predominantemente basal, respetando las zonas no
dependientes (Figura 2). Con lo anterior se hizo el
diagnóstico de insuficiencia respiratoria aguda.

A pesar del manejo ventilatorio ya comentado
persistía la hipoxemia, motivo por el cual se decidió
manejarlo en posición de decúbito prono con los
mismos parámetros ventilatorios, con lo que mejoró
de manera significativa la hipoxemia, incrementando
la distensibilidad pulmonar y disminuyendo el corto-
circuito y el gradiente alveolo arterial de oxígeno.

El síndrome de insuficiencia respiratoria aguda
se observa frecuentemente en los pacientes gra-
ves y cursa con una elevada mortalidad. Se asocia
a estados de choque, respuesta inflamatoria sisté-
mica, pancreatitis, quemaduras, casi ahogamien-
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Figura 1. Placa simple de tórax de un paciente con SIRA en donde se
observa infiltrado pulmonar bilateral.

Figura 2. TAC de tórax en donde se observa infiltrado y colapso
pulmonar en zonas dependientes característico del SIRA.
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to, aspiración de contenido gástrico, politrauma y
transfusión masiva. El daño endotelial y epitelial
que se presenta es secundario a mediadores celu-
lares y solubles, lo cual trae como consecuencia
incremento del agua pulmonar extravascular, le-
sión del surfactante, colapso alveolar e incremento
del cortocircuito intrapulmonar que se traduce
clínicamente como hipoxemia refractaria y caída
de las distensibilidades.1

El infiltrado pulmonar que se observa en la placa
simple de tórax es parte de los criterios diagnósti-
cos y da la impresión de ser homogéneo, criterio
que se ha generalizado. En relación con esto es
importante comentar que en estudios tomográficos
se ha observado que el colapso pulmonar es pre-
dominantemente basal, respetándose las zonas
no dependientes. Lo anterior es debido a: efecto
gravitacional, gradientes regionales de perfusión,
la presión hidrostática ejercida por el incremento
del agua pulmonar extravascular sobre las zonas
dependientes y el peso del corazón.2-5

A partir del conocimiento previo se han desarro-
llado técnicas ventilatorias encaminadas a evitar el
daño por volumen (volutrauma) mediante el empleo
de ventilación controlada por presión, además de
técnicas que ayudan a revertir el colapso pulmonar
basal y sus consecuencias fisiopatológicas como
es la posición de decúbito prono.6-8
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