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SINDROME DE DISTRES RESPIRATORIO AGUDO
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El sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA)
fue descrito en 1967 por Ashbaugh y cols. en un grupo
de doce pacientes con diferentes enfermedades que
tenian en comun la presencia de disnea brusca, insufi-
ciencia respiratoria refractaria e infiltrados alveolares
bilaterales en la radiografia de torax. Nueve aflos mas
tarde, el grupo dirigido por Katzenstein describio la
alteracion histologica caracteristica del SDRA, con la
presencia inicial de edema intersticial e intraalveolar
seguida de membranas hialinas, hiperplasia de neu-
mocitos tipo 11 en el alveolo y, en caso de no cesar el
estimulo nocivo, fibrosis intersticial por proliferacion
de fibroblastos. Este conjunto de cambios histologi-
cos fue denominado dafio alveolar difuso. En 1988
se disefié un score con el fin de cuantificar la gravedad
del dafio pulmonar. Entre los datos que lo componen
se incluye el nivel de presion espiratoria al final de
la espiracion (PEEP) que el paciente precisa para la
correccion de la hipoxemia en pacientes ventilados, el
indice de oxigenacion (10z), la distensibilidad pulmo-
nar, la extension radiologica de los infiltrados, la causa
del proceso y la presencia o no de disfuncion organica
extrapulmonar. Afilos mas tarde, se considerd que este
sistema de puntuacion no era util como modelo pre-
dictivo a corto plazo. Una conferencia de consenso
Americana-Europea celebrada en 1992 establecio una
nueva clasificacion del dafio pulmonar. L.a novedad
principal fue la gradacion de la afectacion respiratoria
segun la gravedad de la hipoxemia. En este sentido, la
hipoxemia menos grave se renombrd como dafo pul-
monar agudo (DPA) y la grave o refractaria como el
clasico SDRA'. Aunque esta nueva clasificacion pet-
mitfa implementar de forma mas adecuada las distin-
tas alternativas terapéuticas, adolecia de no incluir la
etiologia del distrés ni la participacion de los 6rganos
extratoracicos en su definicion.

Las diferentes definiciones historicas del distrés,
asi como las ventajas e inconvenientes de cada una de
estas clasificaciones, quedan recogidas en la Tabla 1%

EPIDEMIOLOGIA

Desde su descripcion se han publicado numerosos
estudios que confirman la elevada incidencia del DPA
y el SDRA, oscilando entre 13 y 79 casos por cada
100000 habitantes y afio. El 80% de estos requieren
intubacion orotraqueal y ventilacion mecanica, supo-
niendo entre el 9 y el 20% del total de pacientes ven-

tilados en las unidades de cuidados intensivos’. Esta
vatiabilidad refleja la falta de uniformidad en la defi-
nicién y la multiplicidad de causas. El DPA/SDRA
se asocia a una elevada mortalidad, que oscila entre el
40 y el 65% de los afectados, la mayoria atribuible a
sepsis o a disfuncion multiorganica mas que a un fallo
respiratotio primario®. La mortalidad general parece
haber disminuido ligeramente en los ultimos afos,
probablemente relacionado con la deteccion precoz
de pacientes en riesgo y la mejora en los métodos de
soporte ventilatorio®.

ETIOPATOGENIA Y FISIOPATOLOGIA

Las enfermedades que desencadenan un distrés
respiratorio pueden localizarse en el parénquima pul-
monar o estructuras adyacentes (neumonia, aspiracion
de contenido gastrico, mediastinitis...) o fuera de ellas
(sepsis, traumatismo severo, fistulas tras cirugia abdo-
minal...), siendo la sepsis la patologia de mayor riesgo
para su desarrollo. Son factores de mal pronostico la
presencia de enfermedad hepatica cronica previa, la
disfuncion organica extrapulmonar en el momento de
su presentacion, el 10z, la sepsis y la edad avanzada.

La respuesta inicial del parénquima pulmonar sue-
le ser adaptativa y generalmente autolimitada, conoci-
da como “respuesta al primer golpe”. Si persiste la
agresion, se produce un ciclo de inflamacién intensa
y perpetuacion del dafio pulmonar. Esta seria la teotia
del “golpe multiple” propuesta por Bosma y cols’.

Desde el punto de vista fisiopatologico, en el
SDRA se describen varios estadios: una fase aguda
de inflamacion con infiltracién neutrofilica y desca-
macion del epitelio alveolocapilar seguido de una fase
fibroproliferativa con la formacién de membranas hia-
linas alveolares. Tras el dafio epitelial inicial se produce
una migracion de los neutréfilos al espacio intersticial
y una trasudacion de un liquido tico en proteinas hacia
el espacio alveolar. Todo ello provocara la inactivacion
del surfactante, la activacion de los macrofagos con
la liberacion de diferentes moleculas proinflamatorias
(interleukinas 1, 6, 8, 10 y TNF«) que actuarian como
factores de quimiotaxis para unos neutrofilos ya ac-
tivados per sé y que liberarian proteasas, oxidantes y
factor de activador plaquetario entre otros, cerrando
asi un circulo vicioso. La resolucion del proceso se lle-
varia a cabo por la proliferacion de neumocitos tipo
IT que repararian el epitelio alveolar dafiado y por la
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activacion en la membrana basal de bombas de Na/K,
canales de sodio y canales de agua que favorecen el
drenaje del edema alveolar. Si la agresion persiste en
el tiempo, los mecanismos de reparacion pueden clau-
dicat, con el desarrollo de un tejido de granulacion
que desemboca en una alveolitis fibrosante. En estos
casos, las manifestaciones clinico-funcionales setian la
hipoxemia, el incremento del espacio muerto y el des-
censo de la distensibilidad pulmonat’.

EVOLUCION CLINICA

El DPA/SDRA se presenta como un fallo res-
piratorio con hipoxemia de rapida apariciéon en un
paciente con factores de riesgo, siempre y cuando se
haya descartado adecuadamente la insuficiencia cat-
diaca congestiva®. Los hallazgos radioldgicos iniciales
son similares al edema pulmonar cardiogénico, con
derrame pleural y zonas de atelectasias asociadas (ver
figura 1). A mayor gravedad del proceso, mayor riesgo
de anormalidades funcionales que reduzcan la calidad
de vida del paciente una vez superado el mismo®. En
los casos de buena evolucion, la funcion pulmonar se
normaliza en unos 6-12 meses. En muchos de ellos
pueden identificarse alteraciones en la mecanica pul-
monar sin expresion clinica en forma de restriccion
u obstruccion leve al flujo aéreo, descenso en la ca-
pacidad de la difusiéon del monoxido de carbono o
alteracion del intercambio gaseoso con el ejercicio. Se
constituyen como secuelas radiologicas la presencia
de opacidades lineales, infiltrado intersticial difuso y
bullas con o sin neumotoérax secundario.

TRATAMIENTO

Los ejes de tratamiento del DPA/SDRA son el
tratamiento de la enfermedad causal junto a medidas
de soporte del paciente critico. En su manejo, muchos
aspectos van dirigidos hacia la recuperacion inmediata
del fallo respiratorio junto a la prevencion de complica-
ciones tardias. Dado la alta mortalidad, el tratamiento
debe individualizarse en virtud de la relacion riesgo-
beneficio particular en cada paciente y las mejores evi-
dencias cientificas sobre las distintas alternativas tera-
péuticas disponibles.

Aunque ningln tratamiento farmacologico ha de-
mostrado reducir la mortalidad en los grandes ensa-
yos controlados aleatorizados en adultos, parece que
las mejoras en la atencion del paciente critico, funda-
mentalmente en el soporte ventilatorio, han reducido la
mortalidad en cierta medida. La alternativa terapéutica
con mayor impacto en términos de supervivencia es la
ventilacion mecanica protectora’. Las posibilidades de
tratamiento se dividiran didacticamente en dos grandes
grupos de aplicacion simultanea, las cuales quedan re-
flejadas en el algoritmo terapéutico de la figura 2",

1. Estrategias ventilatorias

la ventilacibn mecanica protectora consiste en la

administracion de volumenes corrientes bajos (4-8
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mL/kg), con una presiéon plateau menor o igual a
30 cmH:20 y unos niveles modestos de PEEP. Si el
paciente continda con una hipoxemia refractaria en
las primeras 24 horas, llevarfamos a cabo un aumento
progtesivo de la PEEP con la intencion de corregir la
oxigenacion por la mejoria del reclutamiento alveo-
lar. Con ello disminuiriamos el shunt al minimizar el
espacio muerto, con el aumento de la presion arterial
de oxigeno (PaOy2) y el descenso de la presion arterial
de diéxido de carbono (PaCOz). El objetivo final es
mejorar la distensibilidad pulmonar. Si a pesar de ello
el intercambio gaseoso no mejora, el insistir en es-
tas estrategias ventilatorias de reclutamiento alveolar
podtia contribuir a una sobredistension del alveolo y
un riesgo excesivo de dafio pulmonar inducido por la
ventilacion mecanica, lo cual perpetuaria la inflama-
cion sistémica ya en marcha. Una vez comprobado la
utilidad de las maniobras de reclutamiento alveolar,
existen diferentes maniobras de reclutamiento que se
pueden poner en marcha, todas con similar eficacia,
como son la presion alta sostenida durante 20 a 40
segundos usando presiones de 30-50 cmH:0O o rea-
lizar tres insuflaciones consecutivas alcanzando una
presion pico de hasta 45 cmH:O. Si, a pesar de ello,
no se corrige adecuadamente el intercambio gaseo-
so deberfamos considerar terapias de rescate como la
ventilacion de alta frecuencia oscilatoria o percusiva,
ventilacion con liberacion de presion o la membra-
na de oxigenacién extracorporea. No hay datos que
demuestren la superioridad de una terapia de rescate
sobre otra, por lo que la eleccion se basa en la dispo-
nibilidad de equipos y la experiencia del clinico'.

2. Estrategias no ventilatorias
Las vamos a dividir para su exposicion, segin si el

objetivo es la mejoria rapida o gradual de la hipoxemia.

2.1 Mejoria rapida de la hipoxemia
- Posicion en decabito prono: es una estrategia
adyuvante que pretende corregir la oxigenacion
al mejorar el reclutamiento alveolar y el shunt in-
trapulmonar al optimizar la relacién ventilacién/
perfusion. El objetivo es redistribuir la ventila-
cion hacia las regiones dorsales mejor perfundi-
das y eliminar la compresion del corazon. A pesar
de sus teoricas ventajas, no ha podido demostrar
una mejoria significativa en la supervivencia sal-
vo en el subgrupo de pacientes con hipoxemia
refractaria'®.
- Soporte vital extracorporeo, conocida como
membrana de oxigenacidon  extracorporea
(ECMO) (figura 3). Su objetivo es mantener el
intercambio gaseoso permitiendo reducir la in-
tensidad de la ventilacion mecanica y disminuir
asi el dafo pulmonar inducido por su perpetua-
cion. Consta fundamentalmente de dos pattes:
una bomba que permite la circulacion de la san-
gre por el circuito extracorporeo y un oxigenador
que realiza el intercambio gaseoso. El acceso del
sistema al paciente dependera de la situacion cli-
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nica. Si el objetivo es corregir la oxigenacion op-
taremos por un acceso Venovenoso, mientras que
la ECMO venoarterial serfa la técnica de eleccion
en aquellas circunstancias donde existe, ademas
de una hipoxemia refractraria, una inestabilidad
hemodinamica por disfuncion ventricular derecha
o izquierda. Algunos sistemas permiten su apli-
cacion mediante una unica canulacion venosa de
dos luces (figura 4). Esta indicado en el tratamien-
to de la hipoxemia refractaria amenazante para la
vida (I02 menor de 60 mmHg) potencialmente
reversible cuando hayan fracasado otras alterna-
tivas no invasivas, siempre en ausencia de comor-
bilidad significativa y contraindicacion para anti-
coagulacion. Se aconseja no aplicar en pacientes
mayores de 65 afios y con tiempo de ventilacion
mecanica supetior a 7 dias”. Aunque existen evi-
dencias cientificas que soportan su utilizacion en
neonatos', es controvertida su eficacia en adul-
tos. Su alto coste, el riesgo de complicaciones y
su disponibilidad han hecho que este tratamiento
no se vea soportado, en términos de mejoria de
supervivencia, por la evidencia cientifica.

- Otras terapias: entre ellas caben destacar los
agentes bloqueadores neuromusculares buscan-
do la sincronia de ventilador y paciente, las tera-
pias vasoactivas, sin clara relacion coste-beneficio
(s6lo el o6xido nitrico es el unico incluido en la
mayoria de los algoritmos terapéuticos) y el tra-
tamiento sustitutivo con surfactante, el cual no
consigue alcanzar ningun efecto beneficioso'.

2.2. Mejoria gradual de la hipoxemia

- Restriccion de la fluidoterapia: el objetivo es
evitar el aumento de la presion hidrostatica en los
pulmones que puede perpetuar el edema alveolar.
Se debe valorar el uso de diuréticos y la infusion
de albamina en pacientes hipoproteicos.

- Corticoides: a pesar de la alta frecuencia de uso,
su indicacion es controvertida. Se recomienda la
administracion lo mas precoz posible (antes de
los 14 dias) y a dosis moderadas (2 mg/kg) en
pacientes graves o en SDRA no resueltos®.

- Soporte nutricional: se postula que el uso de
productos ricos en antioxidantes y suplementos
con acidos grasos omega 3 podria modular la
respuesta inflamatoria en pacientes con SDRA y
shock séptico. Los resultados son contradictorios

y su utilidad cuestionable'.

CONCLUSION

16

A pesar del mayor conocimiento sobre la fisiopatologia
del distrés, sus factores de riesgo y las mejoras en el
soporte ventilatorio del paciente critico, el SDRA con-
tinia teniendo un alto indice de mortalidad. Por ello,
las estrategias preventivas y de deteccion precoz son las
que tendran un mayor impacto en términos de mortali-
dad. Atn se desconoce qué papel jugaran las estrategias
no ventilatorias en el manejo de estos enfermos, sobre
todo las medidas de soporte vital extracorporeo, aun-
que no parece que la terapia farmacoldgica tenga un
papel relevante en el manejo futuro de estos pacientes.

Tabla 1. Definiciones historicas del sindrome respiratorio agudo.

Referencia Definicién

Ventajas

Inconvenientes

Disnea importante, taquipnea
Cianosis refractaria a
oxigenoterapia
Descenso de la distensibilidad

Ashbaugh y cols pulmonar

1971 Infiltrado bilateral en Rx de

torax
Acelectasia, hemorragia, edema
pulmonar y membrana hialina
en la autopsia

Primera descripcién

Buen resumen de la clinica.

Falta de especificidad en la

identificacién de pacientes.

Dano pulmonar directo e
indirecto
Murray y cols
1988 grave.
Disfuncién orgénica
extratoricica.

Daiio pulmonar leve/moderado/

Score

Inclusién procesos clinicos
causales
Presencia/ausencia de enf.
sistémica.

Score no util como prondstico
Dificil separacién del edema
pulmonar cardiogénico.

Inicio stbito
Infltrado bilateral en Rx de
térax
Bernard y cols PmAP menor de 18 mmHg 8
1994 ausencia de fallo cardiaco
izquierdo

DPA: PO /F.O menor de 300

SDRA: P;O/Ffoﬁmcnor de 200

Simple y ficil

Reconoce las diferencias clinicas

dC ambos proccsos

No considera las causas
especificas ni la ausencia/
presencia de disfuncién
extratordcica

Hallazgos radiogrificos no
especificos

Rx: radiografia. enf: enfermedad. PmAP: presion media de arteria pulmonar. PaO2: presion arterial de oxigeno. FiO2: fraccion inspiratoria de oxigeno. DPA: dafio pulmonar agudo. PaO2:

presion de oxigeno en sangre arterial. FiO2: fraccion inspiratoria de oxigeno. SDRA: sindrome de distrés respiratorio agudo. Tomado y modificado de la referencia nimero 2.
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Figura 1. Radiografia y TAC de paciente diagnosticada de SDRA. Radiologia simple y TAC de
paciente con SDRA secundario a infeccion por virus HIN1.

SDRA/DPA

\4

| Manejo convencional I

5 < : PaO, /FiO, < 100
Estrategias no ventilatorias 2 2
. [ Y —> l Estrategias ventilatorias |
para mejorar la PaO, Pplat > 30 cmH,O con Vt
4mL/kgxpeso

\ 4
Evitar vasodilatadores sistémicos.
Considerar ‘L
5 Bloqueadores y
B ———— Incremento de la PEEP de 5-10 cmH,O hasta max. de 20 cmH,O
Posicion prono. . . ylo
— ‘Vasodilatadores inhalados. maniobra de reclutamiento (30-40 cmH,O durante 30-40 seg)

I '

SpO, incrementa > 5 %

Pa0,/FiO, incrementa mas de un 20%.

o
PaCO, desciende
; o
Serj incrementa disntensibilidad
Continuar con Si Pa0,/FiO, < 60
i : No Si
terapia. considerar soporte .
extracorporeo l
v
| Reclutamiento alto | | Reclutamiento bajo ‘
Reevaluar en 6-24h L
| ECMO (PaO, /FiO, < 60) |
Pa0, /Fi0, < 60 | Pa0O, /FiO, 60-100 |
! )
Considerar Considerar
¢ VAFO/VPAF e VLPVA
¢ ECMO o VAFO/VPAF

SDRA: sindrome de distrés respiratorio agudo. SaO2: Saturacion de oxigeno. DPA: dafio pulmonar agudo. PaCO2: presion de carbonico en sangre arterial. Pplat: presion plateau. ECMO: membrana de
oxigenacion extracorporea. PEEP: presion espiratoria al final de la espiracion. VAFO: ventilacion de alta frecuencia oscilatoria. PaO2: presion arterial de oxigeno. VLPVA: ventilacion con liberacion de
presion en via aérea. FiO2: fraccion inspiratoria de oxigeno. VPAF: ventilacion percusiva de alta frecuencia..

Figura 2. Algoritmo terapéutico del SDRA/DPA
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Catéter
arterial

Intubacion

orotraqueal

Acceso a vena cava inferior
Acceso a vena cava superior

desde vena yugular interna

desde vena femoral comtn

Fluidoterapia
y nutricién

Calentador

Heparina

Oxigenador

Bomba

Figura 3: Componentes y circuito de la membrana de oxigenacion extracorpérea en acceso
venovenoso.

Imagenes tomadas y modificadas de: http://www.med.umich.edu/ecmo/about/what.htm

Vena yugular
Figura A interna

Nervio vago

Figura C Figura B

Figura 4: Sistemas de canulacién para el soporte con membrana extracorporea (ECMO).
A: ECMO veno-arterial, B: ECMO veno-venosa y C: ECMO veno-venosa de doble luz

Imagenes tomadas y modificadas de: http://surgery.med.umich.edu/pediatric/clinical/physician_content/procedures/ecmo.shtml
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