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Introduccion

El SDRA se define por. a) Inicio agudo o el
empeoramiento de sintomas respiratorios menor a
una semana, b) presencia de una relacion Presion
arterial de oxigeno (PaO2) y la fraccion de oxigeno
inspirado (FiIO2) [PaO2/Fi02] igual o menor que 300
mmHg, con presidon positiva al final de la espiracion
(PEEP) mayor o igual a 5 cm de H20), c)
presentacion de opacidades pulmonares bilaterales
en una radiografia de torax o en la tomografia
computadorizada no totalmente explicadas por
derrames, colapso lobar o pulmonar, o nodulos y d)
ausencia de evidencia clinica de Insuficiencia
cardiaca congestiva 0 sobrecarga de liquidos. Se
diagnodstica en el 7 — 10.4 % de los pacientes
iIngresados en unidades de cuidados Intensivos
(UCI), y la mortalidad oscila entre un 20 — 63 %. A
pesar de los avances para Su prevencion,
diagndstico vy tratamiento, aun se aprecian
discrepancias..

explicar las bases moleculares que sustentan
fisiopatologia del SDRA como via para motivar
Integracion de las ciencias basicas biomédicas y
practica medica.
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En la Facultad de Medina de Guantanamo, durante
el mes de enero de 2024, se realizO0 una revision
bibliografica de tipo narrativa. Para esta finalidad se
ejecutd una busqueda bibliografica en INTERNET
en bases de datos electronicas (PubMed, Scopus,
LILACS, SciELO, Elsevier, Medline y RedALyC), sin
imite de tiempo de publicacion. Se utilizdo el
pouscador Google Académico. Los términos de
ousqueda utilizados fueron: sindrome de dificultad
respiratoria aguda, biomarcadores Inflamatorios,
edema pulmonar, entre otros.
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Figura 1. Bases moleculares del sindrome de distres respiratorio agudo
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Leyenda: SDRA: Sindrome de distrés respiratorio agudo, color rojo: fase inicial de inflamacion
aguda; color gris: fase proliferativa, (*): citocinas [interferon a y [, interleucinas
proinflamatorias, interferon a, factor de necrosis tumoral, proteasas, metabolitos del acido
araquidonico, oxido nitrico, kinasas, radicales toxicos de oxigeno, factor activador plaquetario,
promotores del crecimiento de fibroblastos y de los vasos sanguineos, factor histico,
moléculas de adherencia de las células inflamatorias al endotelio, leucotrienos,
procalcitonina, factor inhibidor de la migracion de macrofagos, inhibitor kappa B-alpha,
secretoglobinaotras, activacion de sistemas (complemento, coagulacion/fibrinolisis y
kalicreina-kinina)

Se presenta una revision bibliografica en la que se argumentan las bases moleculares de la respuesta inmune - inflamatoria, €l
dano alveolar difuso, el dano vascular pulmonar, la lesion endotelial, los cambios en la permeabilidad de la microvasculatura
pulmonar, y los trastornos de la coagulacidon que sustentan la fisiopatologia del SDRA



