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INTERCAMBIO GASEOSO EN EL SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA AGUDA

GUILLERMO A. RAIMONDI

Instituto Raúl Carrea, FLENI, Buenos Aires

Resumen El síndrome de dificultad respiratoria aguda (ARDS) se caracteriza por presentar alteraciones seve-
ras del intercambio gaseoso (IG) causadas por "shunt" e importante irregularidad de la ventilación per-

fusión (VA/Q). Esto es consecuencia del edema intersticial y el colapso y ocupación alveolar. Además de la fracción
inspirada de oxígeno y la evolución de la patología pulmonar, hay distintas variables que son capaces de alterar la
presión parcial de oxígeno arterial (PaO2). Es así que los cambios del volumen minuto circulatorio, la concentración
de hemoglobina, el consumo de oxígeno o la alcalosis pueden modificar la PaO2 a través de su influencia en la PO2

de sangre venosa mixta. A pesar de la influencia de estas diferentes variables, la anormalidad del IG se ha podido
analizar adecuadamente por medio de la técnica de eliminación de múltiples gases inertes (MIGET). Asimismo, se
han descripto diversas estrategias ventilatorias (presión positiva de fin de espiración, relaciones inspiratorias-espiratorias
invertidas, volúmenes corrientes elevados, etc.)  que producen mejoría del IG principalmente a través del aumento de
la presión media en la vía aérea al reclutar áreas pulmonares previamente colapsadas. También el cambio de decú-
bito a posición ventral, por modificaciones en la distribución de presión pleural regional, disminuye el colapso alveolar
con mejoría de la PaO2. Asimismo hay distintas intervenciones farmacológicas capaces de mejorar el IG tales como
la administración de óxido nítrico (ON) o de prostaglandinas (PGI2 o PGE1) por vía inhalatoria. Estas producen
vasodilatación de las áreas bien ventiladas aumentando el flujo cardíaco a ese nivel y disminuyendo relativamente el
flujo por las áreas de "shunt". La almitrina endovenosa, droga vasoconstrictora pulmonar, mejora el IG al aumentar la
vasoconstricción hipóxica. Se ha demostrado efecto aditivo de la almitrina con la inhalación de ON. A pesar del efec-
to beneficioso de todas estas técnicas en la mejoría del IG en el ARDS, no se ha demostrado efecto beneficioso en
la sobrevida.

Palabras clave:  síndrome de dificultad respiratoria aguda, intercambio gaseoso, asistencia respiratoria mecánica

Abstract Gas exchange in acute respiratory distress syndrome. The hypoxemia of acute respiratory distress
syndrome (ARDS) depends chiefly upon shunt and ventilation-perfusion (VA/Q) inequality produced by fluid

located in the interstitial space, alveolar collapse and flooding. Variables other than  inspired oxygen fraction and the
underlying physiological abnormality can influence arterial oxygen partial pressure (PaO2). Changes in cardiac output,
hemoglobin concentration, oxygen consumption and alcalosis can cause changes in PaO2 through their influence on
mixed venous PO2. Gas exchange (GE) in ARDS may be studied using the inert gas elimination technique  (MIGET)
which enables to define the distribution of ventilation and perfusion without necessarily altering the FIO2 differentiating
shunt from lung units with low VA/Q ratios and dead space from lung units with high  VA/Q ratios. Different ventilatory
strategies that increase mean airway pressure (positive end-expiratory pressure, high tidal volumes, inverse inspiratory-
expiratory ratio, etc) improve PaO2 through increasing lung volume by recruiting new open alveoli and spreading the
intra-alveolar fluid over a large surface area. Also prone-position ventilation would result in a marked improvement in GE
enhancing dorsal lung ventilation by the effects on the gravitional distribution of pleural pressure and the reduction in the
positive pleural pressure that develops in dorsal regions in ARDS. Inhaled nitric oxide (NO) has been shown to increase
PaO2 in ARDS patients by inducing vasodilation predominantly in ventilated areas redistributing pulmonary blood flow
away from nonventilated toward ventilated areas of the lung thus resulting in a shunt reduction. On the same way inhaled
prostaglandins (PGI2 or PGE1) causes selective pulmonary vasodilation improving pulmonary GE. Intravenous almitrine,
a selective pulmonary vasoconstrictor, has been shown to increase PaO2 by increasing hypoxic pulmonary
vasoconstriction. A synergistic effect was found between inhaled NO and almitrine. In spite of the improval of GE shown
by these different techniques on ARDS, no effect was demonstrated on mortality or duration of mechanical ventilation.

Key words: acute respiratory distress syndrome (ARDS), gas exchange, mechanical ventilation

ra respiratoria con disminución de volúmenes pulmonares
y compliance y aparición de hipoxemia. El daño que pro-
ducen las distintas causas desencadenantes, tanto en
el endotelio como en el epitelio alveolar, producen au-
mento de la permeabilidad incrementando el agua
pulmonar extravascular en el espacio intersticial y
alveolar.

El síndrome de dificultad respiratoria aguda (ARDS)
se caracteriza por anormalidad de la función y estructu-
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La acumulación de líquidos comienza por el tejido
conectivo laxo peribronquial y perivascular1. Si eventual-
mente este exceso no puede ser evacuado por el dre-
naje linfático, el intersticio de las paredes alveolares se
inunda y cuando la capacidad de esta pared es excedi-
da, el líquido ocupa los alveolos. Esta ocupación comien-
za por las esquinas produciendo inestabilidad alveolar
por alteración de la tensión superficial y como conse-
cuencia de ello, al ocuparse totalmente el alveolo, se
produce el colapso. Por mecanismos de presión
hidrostática estos cambios ocurren preferentemente en
las zonas  pulmonares inferiores ("dependent zones").
Este mayor compromiso en las zonas pulmonares infe-
riores y asimetría a lo largo del eje vertical ha sido
descripto muy claramente por el grupo de Gattinoni2, con
una zona pulmonar superior continuamente abierta a la
ventilación, una inferior con colapso y consolidación y
otra intermedia que puede ser reclutada o desreclutada
de acuerdo a la estrategia ventilatoria utilizada.

Intercambio gaseoso

La anormalidad del intercambio gaseoso (IG) depende
de esta secuencia de acumulación de líquido. Se ha
demostrado que el edema intersticial puede producir cie-
rre de la vía aérea pequeña en zonas pulmonares infe-
riores con disminución  del flujo aéreo sin alterar signi-
ficativamente el intercambio gaseoso3. Este se modifica
notablemente cuando ocurre ocupación alveolar4.

De esta manera la hipoxemia en el ARDS se debe a
esta última etapa de la secuencia de producción de ede-
ma con ocupación alveolar. Los primeros trabajos de
ARDS describían hipoxemia sin respuesta a la inhala-
ción de oxígeno por presencia de "shunt" intrapulmonar
de zonas alveolares completamente ocupadas y perfundi-
das5.

Algunos autores sugirieron la existencia de trastor-
nos de difusión. Esto se supuso, entre otras razones,
en función del cálculo teórico de engrosamiento de la
membrana alveolo-capilar o por la existencia de dife-
rencia alveolo arterial de nitrógeno1,6. Por otro lado King
y col.7 observaron aumentos de la presión parcial de
oxígeno arterial (PaO2) al aumentar la fracción inspira-
da de oxígeno (FIO2) que no se podía explicar si el
"shunt" fuera la única causa de la hipoxemia. Lamy y
col. describieron resultados similares en pacientes en
cuya biopsia de pulmón encontraban predominantemen-
te fibrosis, explicando esto por trastorno de difusión y
desigualdad de ventilación perfusión extrema8. Asimis-
mo, Bachofen y col.9 sugirieron que las lesiones
fibróticas, que son características de las lesiones avan-
zadas de ARDS, producían alteraciones de difusión a
través de disminución del área de intercambio gaseoso
pulmonar o el engrosamiento de la barrera aire-san-

gre. Esta aparente relación del tipo de lesión y el me-
canismo fisiológico de la hipoxemia en estos dos últi-
mos trabajos resalta el problema de la inhomogeneidad
de los pacientes con ARDS, sobretodo por la evolución
temporal de las lesiones. Teniendo en cuenta esto nos
referimos en este trabajo a las anormalidades del IG
producidas por las lesiones exudativas de los primeros
estadios del ARDS.

La interpretación de estos estudios es difícil si tene-
mos en cuenta que hay otras variables capaces de alte-
rar la PaO

2 aparte de la FIO2 y las anormalidades fisioló-
gicas pulmonares. Las modificaciones del volumen mi-
nuto circulatorio (Q), la concentración de hemoglobina,
el consumo de oxígeno y la alcalosis  pueden producir
cambios de la PaO

2 a través de su influencia en la pre-
sión parcial de oxígeno de la sangre venosa mixta (PvO2).

Una manera de obviar esta influencia en la evalua-
ción del mecanismo de la hipoxemia es a través de la
técnica de eliminación de múltiples gases inertes
(MIGET)10. Este método puede definir la distribución de
ventilación-perfusión sin necesariamente alterar la FIO2.
Puede diferenciar el "shunt" de las unidades pulmonares
con relación baja de ventilación perfusión (V

A/Q) y tam-
bién el espacio muerto de las unidades pulmonares con
V

A/Q elevados. Asimismo permite inferir a través de dis-
tintos cálculos la presencia de anormalidades significati-
vas de difusión11,12.

Con esta técnica se puede demostrar que en pacien-
tes con ARDS el flujo sanguíneo está  dividido en dos
tipos de unidades pulmonares, unas bien ventiladas y
perfundidas, cuyas relaciones V

A/Q se encuentran en
rango normal y otras sin ventilación  o "shunt"13,14. A pe-
sar que estos pacientes están habitualmente en asis-
tencia respiratoria mecánica (ARM) no se observan uni-
dades pulmonares groseramente hiperventiladas y el
espacio muerto, en volumen absoluto, es normal. Apar-
te, algunos pacientes muestran unidades perfundidas con
muy baja relación V

A/Q
13,14. Estas unidades no parecen

ser unidades estables y continuamente ventiladas o que
estén marcadamente hipoventiladas o sobreperfundidas.
Se podría suponer que a este nivel extremo de V

A/Q
podrían convertirse en zonas atelectásicas debido a la
rápida absorción de oxígeno, sobre todo a las FIO

2 ele-
vadas a las que habitualmente están ventilados estos
pacientes15,16. Sin embargo es posible que estas unida-
des con VA/Q muy bajos sean alveolos ocupados con
líquido cuyo volumen aumente suficientemente durante
parte del ciclo respiratorio para permitir un mínimo IG. A
pesar de tener un muy bajo V

A/Q, estas unidades pue-
den intervenir en el IG y explicar el aumento de la PaO2

al aumentar la FIO2
10.

El hecho que la relación de equilibrio de la difusión de
gases inertes sea tan rápida sin la existencia de gradiente
alveolar fin de capilar, permite asumir que no existe anor-
malidad de  difusión para el oxígeno17.
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Influencia de la PvO 2 y el volumen minuto
en el intercambio gaseoso

Hay que tener en cuenta el efecto que puede tener el cam-
bio de la PvO2 en la PaO2. La PvO2 influencia notablemen-
te la PO2 de fin de capilar, sobre todo cuanto más bajo sea
el VA/Q

18. Hay distintas situaciones que se asocian con dis-
minución de la PvO2, tales como la caída del Q, el aumen-
to del consumo de oxígeno, la anemia o la alcalosis seve-
ra. En estas circunstancias la disminución de la PvO

2 pro-
ducirá caída de la PaO2. Esta disminución de la PaO2 será
más notable cuanto más alto sea el "shunt" o la irregulari-
dad de V

A/Q pero casi nada en un pulmón normal13,14 (Fig
1). Debe tenerse en cuenta que distintas variables no
pulmonares pueden tener influencia en la PaO

2 y que las
variaciones de ésta no necesariamente significan cambios
de las condiciones respiratorias del ARDS.

Así como indirectamente la PvO
2 puede influenciar en

la PaO2, el incremento de la FIO2 produce aumento de la
PaO2. Este aumento es muy importante en los pacientes
con bajo "shunt" mientras que son insignificantes si el
"shunt" es alto (Ej.: 50%)(Fig 2). Sin embargo, teniendo
en cuenta las características de la curva de disociación
de la oxihemoglobina, aun estos pequeños cambios de la
PaO

2 producen aumentos de contenido arterial de oxíge-
no con notable mejoría de la entrega  de oxígeno tanto en
pacientes con bajo o alto "shunt" 13,14 (Fig 2).

Fig. 2: Efecto del cambio de la fracción inspirada de oxígeno en la PO2 arterial y el
contenido arterial de oxígeno para pulmones con "shunts" de 10 a 50%. El au-
mento de la PaO2 al aumentar la fracción inspirada de O2 es pequeña en pulmo-
nes con "shunt" elevado. Sin embargo, debido a la forma de la curva de disocia-
ción de hemoglobina, el aumento de contenido de O2 es considerable. (Reprodu-
cida con permiso del Editor, de Dantzker DR. Gas exchange in the adult respiratory
distress syndrome. Clin Chest Med 1982; 3: 57-6714)

Fig. 1.– Efecto de la modificación de la PO2 de sangre
venosa mixta en el contenido arterial de oxígeno en un
paciente con pulmón normal, otro con marcada irregu-
laridad de V/Q y otro con "shunt" importante. En cada
uno de los enfermos teóricos se asumió una FIO2 de
0.50 y volumen minuto circulatorio, ventilación y distri-
bución V/Q constantes. (Reproducida con permiso del
Editor, de Dantzker DR. Gas exchange in the adult
respiratory distress syndrome. Clin Chest Med 1982; 3:
57-6714)
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Estrategias ventilatorias

Hay distintos enfoques terapéuticos capaces de mejorar
el intercambio gasesoso en el ARDS. La ARM es la medi-
da de sostén más importante en estos pacientes. Está
demostrado que el agregado de presión positiva espiratoria
(PEEP), la ventilación con volúmenes corrientes eleva-
dos o la utilización de ARM con relación inspiratoria-
espiratoria invertida (entre otras razones por el auto PEEP
que genera) producen aumento de la PaO

2. Este grado
de mejoría de la PaO2 está relacionada con el aumento
de la presión media de la vía aérea19,20. En un trabajo
clásico de Staub se resume el mecanismo básico de me-
joría del intercambio gaseoso con la ARM, haciendo no-
tar que el aumento de volúmenes pulmonares incrementa
el tamaño alveolar y escurre líquido en el alveolo sobre
una superficie mayor21. Esto permite que el gas entre al
alveolo y que la PEEP lo mantenga abierto a lo largo de
todo el ciclo respiratorio. Esta mejoría de la PaO

2 con la
PEEP se la ha relacionado, en trabajos clínicos clásicos,
con los aumentos de volúmenes pulmonares medidos con
gases inertes5. También se ha supuesto que la PEEP es
capaz de modificar el balance neto de agua pulmonar
extravascular. Posiblemente no produzca cambios netos
en la misma, sino que la redistribuya desde el intersticio
alveolar hacia las bandas peribronquiales o perivasculares
permitiendo mejorar el IG22.

Se ha demostrado por medio del MIGET, tanto en
animales como en humanos, que la PEEP mejora la PaO

2

principalmente aumentando los volúmenes alveolares y
disminuyendo el volumen minuto distribuido al comparti-
miento de "shunt". En algunos pacientes la PEEP gene-
ra unidades con relaciones de V

A/Q altas por hiperven-
tilación y por derivación del flujo sanguíneo de unidades
pulmonares relativamente normales10,13,14. Asimismo,
aumenta el espacio muerto debido a aumento de volu-
men pulmonar o al producir condiciones de zona I de
West11. La explicación de estos dos últimos hechos ha
sido demostrada anatómicamente por Hedenstierna23

que encontraba que la PEEP producía reducción grose-
ra (pero no eliminación total) del flujo sanguíneo a las
áreas pulmonares superiores. Estos cambios posible-
mente dependan no solamente del valor de la PEEP sino
también del estado hemodinámico del paciente.

Si bien la PEEP mejora la PaO
2 disminuyendo el

"shunt" al reclutar áreas alveolares, hay otros mecanis-
mos que también pueden producir esta disminución. La
PEEP, así como toda forma ventilatoria que aumenta la
presión media de la vía aérea, disminuye el Q. Esto lo
hace principalmente a través de disminución del retorno
venoso y de la precarga ventricular izquierda24. Se ha
demostrado que este decremento del Q, tanto en ani-
males como en humanos, produce caída del "shunt"
intrapulmonar,  sean estas modificaciones del  Q reali-
zadas con cambios de los volúmenes intravasculares25,

cambiando el retorno venoso mecánicamente o mediante
drogas vasoactivas26-29. Si bien se han sugerido distintas
explicaciones para este hecho, lo más lógico es suponer
que la caída del Q produzca disminución de la PvO

2 y
aumento de la vasoconstricción hipóxica con disminu-
ción del "shunt" y mejoría subsecuente del intercambio
gaseoso30,31. Hay que tener en cuenta entonces que el
aumento de la presión en la vía aérea disminuye el "shunt"
al aumentar los volúmenes pulmonares pero también
puede disminuir el "shunt" a través de la caída del Q. En
el caso que este último efecto predomine, podría dismi-
nuir el transporte de oxígeno a los tejidos a pesar de
una posible mejoría de la PaO

2. Cabe recalcar que las
alteraciones del intercambio gaseoso en el ARDS pue-
den estar influenciadas no solamente por las variacio-
nes de la patología de base, la FIO

2 o la forma ventilatoria,
sino también por los cambios hemodinámicos.

Otra técnica que ha resultado útil en la mejoría del
intercambio gaseoso del ARDS es la ARM en decúbito
prono ("prone position ventilation") (DP). En pacientes en
decúbito dorsal, la presión transpulmonar en las áreas
dorsales es menor que la presión de apertura de la vía
aérea y eventualmente en presencia de injuria pulmonar
se producen atelectasias. El DP mejora el intercambio
gaseoso al mejorar la distribución por gravedad  hidros-
tática de la presión pleural, con disminución de la presión
positiva pleural en las regiones dorsales aumentando la
ventilación pulmonar32. De hecho, tanto la ventilación como
las relaciones de VA/Q mejoran en estas áreas cuando
se adopta el DP. El DP genera una presión transpulmonar
capaz de superar la presión de apertura de la vía aérea
en las regiones dorsales donde las atelectasias, "shunt" y
heterogenicidad de las relaciones V

A/Q son más severas,
sin afectar negativamente las regiones pulmonares
ventrales. Está probado experimentalmente que en zo-
nas pulmonares inferiores ("dependent zones"), al fin de
espiración, la presión pleural es más negativa en los ani-
males ventilados en DP33. Asimismo se ha demostrado
que el DP disminuye la compresión del pulmón por el co-
razón34. Esta mejoría del IG se ha estudiado claramente
mediante la técnica de MIGET en animales35,36. Esto tam-
bién se ha demostrado en pacientes con ARDS con me-
joría estable de la relación PaO

2/FIO2 ya a la hora de adop-
tar este decúbito y manteniendo este efecto, aunque en
forma parcial, una hora después de haber vuelto a decú-
bito dorsal37. También se ha descripto, al menos hasta
120 minutos después de volver al decúbito dorsal, au-
mento de la compliance estática pulmonar38. Se ha ob-
servado que algunos pacientes responden y otros no a la
ventilación en DP37. En aquellos en los que se encuentra
respuesta, ésta se mantiene al menos parcialmente 1 hora
después de retornar a la posición supina37. Esta mejor
respuesta al decúbito prono se observa en aquellos pa-
cientes que tienen mayor compliance estática de la pared
torácica (Cst,w) describiéndose una correlación significa-
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tiva entre la PaO2 y la Cst,w38. También se ha descripto
una correlación significativa entre los cambios de la Cst,w
al cambiar a decúbito prono vs. el aumento de la PaO

2
38.

Así como otras técnicas que mejoran el intercambio ga-
seoso en el ARDS han mostrado efectos aditivos (ON,
almitrina, prostaciclina inhalada) lo mismo ocurre cuando
la ventilación en DP se combina con inhalación de ON39 o
con almitrina más ON40.

Efecto de la administración de oxígeno puro
en el intercambio gaseoso

Se ha descripto en pacientes con insuficiencia respirato-
ria aguda que la ventilación con oxígeno puro (FIO2 1.0)
produce atelectasias por reabsorción como resultado de
la "denitrogenación" de unidades alveolares con bajas
relaciones de V

A/Q
15,16,41. Por otro lado, en trabajos clíni-

cos el Qva/Qt, medido por medio de la fórmula de Qs/Qt
de oxígeno, aumentaba significativamente42,43. Asimismo,

también se ha descripto al respirar oxígeno puro que el
"shunt" medido por medio del MIGET o bien no aumenta-
ba44,45 o bien aumentaba46. Por otro lado, en estudios clá-
sicos en los que se estudia la respuesta a la FIO2 1.0 en
pacientes con insuficiencia respiratoria grave (Ej.: Qs/
Qt>0.50) se ha demostrado disminución de la admisión
venosa medida con la técnica de inhalación de oxíge-
no7,8,47,48. Una de las diferencias de estos estudios era el
valor previo del Qva/Qt.  En el caso de los estudios antes
citados en los que el Qva/Qt aumentaba,  la admisión
venosa de los pacientes era baja  (@0.20)43, en los que no
cambiaba el Qva/Qt era intermedio  (@0.30)44,45, mientras
en los que mejoraba el Qva/Qt era alto (>0.50)7,8,47,48. Es
probable que la respuesta al oxígeno pueda depender de
la admisión venosa previa de los pacientes. De hecho se
ha descripto una relación significativa entre admisión
venosa  con FIO

2 de mantenimiento (Qva/Qtm) vs los
cambios de Qva/Qt con FIO2 1.0, es decir DQs/Qt (Qs/t -
Qva/Qtm), disminuyendo éste claramente cuando la ad-
misión venosa es alta49,50 (Fig 3).

Fig. 3: Admisión venosa con fracción inspirada de mantenimiento (0.40-0.70) (Qva/
Qtm) correlacionada contra el cambio de la fracción de "shunt" al respirar oxíge-
no al 100% (DQs/Qt, Qs/Qt-Qva/Qtm). Se puede observar que cuanto mayor es
la admisión venosa,  el "shunt" tiende a disminuir más al inhalar oxígeno puro.
(Reproducida con permiso del Editor, de Raimondi GA, Raimondi AC. Mechanical
ventilation and intrapulmonary shunt in pneumonia patients. Am Rev Respir Dis
1986;134:843-50)
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El hecho que ambas variables presentan datos en
común (datos compartidos) (Qva/Qtm) podría hacer su-
poner que la significación de la correlación hallada se
deba a acoplamiento matemático de datos ("coupling of
data"). Efectivamente, referente a esto, Archie JP51 afir-
ma que este es un  error común que puede llevar a la
conclusión de que existe una relación cuando de hecho
ésta no existe. Si bien el probable acoplamiento mate-
mático de datos puede ser evitado con un adecuado di-
seño del trabajo evitando datos calculados por técnicas
en común, este no era nuestro caso ya que las variables
medidas no se podían estimar fácilmente por distintas
técnicas. Hay autores que han descripto métodos de
corrección de estos posibles errores provenientes de
cálculos de regresiones con datos compartidos52,53. El
análisis realizado de esta forma en distintos ejemplos de
la literatura permite concluir que el error adjudicable al
uso de datos compartidos es despreciable siempre y
cuando el rango de la variable independiente sea sufi-
cientemente grande y los errores y dispersión de las
medidas sean de tamaño razonable52,53. Si bien noso-
tros no hemos realizado el cálculo de corrección, el he-
cho que la dispersión y error del método para la medi-
ción del Qva/Qt o Qs/Qt sea pequeño y el rango de la
variable independiente grande, permite suponer la vali-
dez de los resultados hallados.

 Es entonces evidente que el cambio del Qva/Qt al
respirar oxígeno puro depende de múltiples factores. Por
un lado, aumento de la admisión venosa por atelectasias
por reabsorción y/o inhibición de la vasoconstricción
pulmonar hipóxica, y por otro la eventual disminución de
la misma con mejoría del intercambio gaseoso en áreas
pulmonares con desigualdad extrema de V

A/Q y/o even-
tual trastorno de difusión. Parecería ser que en los pa-
cientes con severas anormalidades del intercambio ga-
seoso este último efecto juega un papel importante y
que el Qs/Qt con FIO

2 1.0 tiende a disminuir. Sería im-
portante probar si esto ocurre en enfermos muy com-
prometidos por medio del MIGET54. Es de hacer notar la
diferencia de los pacientes estudiados en los distintos
trabajos. En algunos de ellos no está claramente defini-
do el criterio de ARDS45 y en otros son pacientes con
neumonía más que pacientes con injuria pulmonar agu-
da o ARDS44,48,50,55. Por otro lado, hay que tener en cuenta
que se han descripto diferencias en la mecánica pulmonar
de pacientes con ARDS pulmonar vs. ARDS extra-
pulmonar56. No sería de extrañar que así como el com-
portamiento de la mecánica pulmonar es diferente
en distintos tipos de ARDS también fuera diferente el
mecanismo de alteración del intercambio gaseoso con
distinta respuesta a la inhalación de oxígeno. Tal vez los
diferentes modelos de alteración del intercambio gaseo-
so descriptos en ARDS mediante la técnica de MIGET
se deban a estos diferentes tipos de ARDS10,13,14. Sería
interesante poder estudiar en el futuro el comportamien-

to de ambos tipos de ARDS mediante la técnica de
MIGET.

Otras técnicas capaces de modificar el
intercambio gaseoso en el ARDS

El ON es un potente vasodilatador que puede ser admi-
nistrado por vía inhalatoria produciendo vasodilatación
de la vasculatura pulmonar sin producir efecto  sistémico.
Se ha demostrado en pacientes con ARDS severo que
el ON induce vasodilatación principalmente en áreas
ventiladas. De esta manera produce mejoría del inter-
cambio gaseoso con redistribución de flujo de áreas de
"shunt" no ventiladas a áreas ventiladas pero poco
perfundidas57. La respuesta al ON es diferente en distin-
tos pacientes y debe ser titulada. Hay pacientes que re-
quieren 0.5 ppm o hasta 40 ppm en la mezcla inspira-
da58. La mejoría de la PaO2 no depende de la PaO2 pre-
via sino que correlaciona con el índice de resistencia
vascular pulmonar (IRVP) basal. Es decir, que cuanto
más alto el IRVP previo más mejora la PaO

2
59. Asimis-

mo el aumento de la PaO2 no depende de la respuesta a
la PEEP ya que tanto los pacientes que mejoran o no
con ella aumentan en igual medida la PaO

2 al adminis-
trar ON59.

Cuando se compara el efecto del ON vs. la terapéuti-
ca convencional, la respuesta de la mejoría del inter-
cambio gaseoso es mayor en las primeras 24 hs en el
grupo que recibe ON58,60. Después de las 24 hs no hay
respuesta a la inhalación de ON, mostrando tanto los
pacientes con tratamiento convencional o con ON igual
PaO

2/FIO2
58,60. Asimismo, como se ha descripto con otras

técnicas capaces de mejorar el intercambio gaseoso en
el ARDS, no se ha podido demostrar que la administra-
ción de ON mejore la sobrevida de estos pacientes58,61.
Esto es lo que ha llevado a un editorialista a cuestionarse
si el tratamiento inhalatorio con ON no es solo una tera-
péutica "cosmética"62.

Otra droga que es capaz de mejorar el intercambio
gaseoso en el ARDS es la almitrina. Esta actúa au-
mentando la vasoconstricción hipóxica63 con aumento
de la PaO2 y leve incremento de la presión en la arteria
pulmonar64. La administración de almitrina EV junto con
la inhalación de ON han mostrado efectos aditivos en la
mejoría del IG mayores que cualquiera de estas dos por
separado65-68.

Así como la inhalación de ON es capaz de inducir
vasodilatación arterial pulmonar, hay otras drogas que
también son capaces de producir vasodilatación en el
ARDS. Tal es el caso de las prostaglandinas administra-
das por vía endovenosa, sea la PGI

2 o la PGE1
69,70. De

esta manera producen disminución de la vasoconstricción
hipóxica regional con aumento de flujo sanguíneo a las
unidades de "shunt" y disminución de la PaO

2. Por otro
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lado, si la prostaglandina se administra por vía inhalatoria
es capaz de producir vasodilatación selectiva en las uni-
dades pulmonares ventiladas, mejorando el IG al au-
mentar el flujo por estas áreas respecto a las áreas no
ventiladas de "shunt". Hay trabajos realizados tanto con
prostaciclina (PGI

2) o prostaglandina E1 (PGE1) inhaladas
que demuestran que el efecto de éstas es similar a la
inhalación de ON en la mejoría del IG71-73.
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