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Resumen Abstract

El sindrome de dificultad respiratoria aguda es una The syndrome of acute respiratory distress is a
enfermedad con baja incidencia pero elevada disease of low incidence but of high mortality, which
mortalidad, determinada por la disfuncién orgdnica is determined by its secundary organic function of a
secundaria a un fendmeno hipéxico refractario y hypoxic refractory and maintained phenomenon.
mantenido. Se distinguen dentro de sus formas Pulmonary and extra-pulmonary clinical
clinicas las pulmonares y las extrapulmonares. La presentations are the most outstanding. Finding an
busqueda de un tratamiento eficaz es una constante effective treatment is a constant concern, with
inquietud, al respecto estadn vigentes pilares regards to this, the main bases are valid, among

fundamentales, dentro de los que se encuentran: them modifying risk factors, identifying and treating
modificar los factores de riesgo, identificar la the responsible disease, maintaining internal means
enfermedad responsable y tratarla, mantener el (volume, electrolytes, acid-basic balance and

medio interno (volemia, electrolitos, equilibrio acido nutrition) at optimum levels, the use of artificial
basico y nutricién) en niveles 6ptimos, el uso de la ventilation with all its protecting strategies,
ventilacién artificial con todas sus estrategias hemodynamic stabilization and detailed

protectoras, la estabilizacién hemodindmica vy el management of inotropic drugs. It is vital to
manejo minucioso de drogas inotrépicas. Resulta highlight the importance of medical and paramedical
imprescindible destacar la importancia de que el personnel training for identifying the symptoms and

personal médico y paramédico pueda identificar los signs on the basis of the disease aimed at their early
sintomas y signos que constituyen el substrato de la management and avoiding the progression of
enfermedad, con el objetivo de actuar de manera hypoxemia. This review pretends to describe and
precoz sobre ellos y evitar de este modo la update the evolution of concepts about this
progresion de la hipoxemia. Esta revisién pretende syndrome, particularly in the pediatric population.
describir y actualizar la evolucién de los conceptos

sobre dicho sindrome, en particular lo relacionado Key words: respiratory distress syndrome,
con la poblacién pediatrica. respiratory distress syndrome, newborn, diagnosis
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INTRODUCCION

El sindrome de dificultad respiratoria aguda
(SDRA) es una forma de insuficiencia respiratoria
aguda severa, de etiologia diversa, caracterizada
por dafo pulmonar inflamatorio difuso que
abarca el endotelio capilar, el epitelio alveolar y
el intersticio; el incremento de la permeabilidad,
el exudado inflamatorio y la fibrosis
desorganizada conducen a una hipoxemia severa
y progresiva.*?

Los primeros célculos estimados de incidencia en
la poblacion pedidtrica se basaron en una serie
pequefa de casos publicada antes de la
Conferencia de Consenso Americana Europea
(AECC por sus siglas en inglés);" esta indicaba
que, del uno al cuatro por ciento de los pacientes
ingresados en las unidades de cuidados
intensivos pediatricos (UCIP) desarrollaban un
SDRA.® Zimmerman et al.®® Ilevaron a cabo el
primer estudio en Estados Unidos en pacientes
entre seis meses y 15 afios de edad, ingresados
en varios hospitales y estimaron una incidencia
de 9,5 casos por cada 100 000 ingresos al afio.
Por otra parte, Bindl et al."” realizaron el primer
estudio prospectivo en Europa mediante el uso
de encuestas médicas y estimaron una incidencia
de 3,4 casos por cada 100 000 admisiones al afio.
Un estudio multicéntrico prospectivo realizado en
Australia y Nueva Zelanda report6 una incidencia
de 2,9 casos por cada 100 000 ingresos al afio.®
En Espafa, el grupo de Lépez-Fernandez
demostré una incidencia de 3,9 por cada 100 000
pacientes admitidos al afio.®” En Cuba, en la UCIP
de la provincia de Camaguey, en un estudio de
10 afios se reportd una incidencia de 3,6 %."% En
cuanto a la mortalidad, se hace referencia a que
es elevada en pediatria, determinada por la
disfuncién orgéanica que se desencadena al
presentarse una disminucion en la disponibilidad
tisular de oxigeno.?Y En algunos trabajos, la
mortalidad es superior o igual al 50 % a pesar de
todas las estrategias de tratamiento,®!!?
mientras que otros estudios reportan una
mortalidad cercana al 20 %, aunque con menor
frecuencia.”® En Cuba,”” se encontrd una
mortalidad de 36,7 %, comportamiento similar a
los reportes realizados por los autores antes
mencionados.

Esta revisién pretende describir y actualizar la
evolucidén de los conceptos del SDRA dirigido en
particular a la poblacién pediatrica.

DESARROLLO

1.-Formas clinicas del sindrome de

dificultad respiratoria aguda (SDRA).

La mayoria de las enfermedades que producen
dafio pulmonar agudo son conocidas desde las
primeras descripciones de la entidad. Se
distinguen dos formas clinicas: las pulmonares
(neumonias graves, neumonitis por radiacion,
aspiracién de contenido gastrico, contusidn
pulmonar, inhalacién de gases téxicos, toxicidad
por oxigeno, dafio asociado e inducido por la
ventilacion artificial, ahogamiento incompleto,
ahorcamiento, edema pulmonar de las grandes
alturas, reperfusion pulmonar después de
transplante o embolectomia) y las
extrapulmonares (sepsis, shock séptico, traumas
no pulmonares, pancreatitis aguda, circulacién
extracorpérea, sobredosis de drogas, bypass
cardiopulmonar, intoxicaciéon por insecticidas,
guemaduras extensas, transfusiones multiples de
sangre y hemoderivados e hipertension
endocraneana); en la mayoria de los pacientes
con este diagndstico se puede identificar mas de
un factor etiolégico (etiologia multifactorial).**>

2. Fisiopatologia

En la fisiopatologia del SDRA se describen dos
mecanismos:"*®

1. Secundarios a enfermedad pulmonar, en
los que el edema pulmonar se asocia a
consolidaciones del parénquima
pulmonar.

. Secundarios a enfermedades
extrapulmonares o sistémicas, los cuales
se manifiestan con una combinacion de
edema pulmonar difuso que puede no ser

simétrico, asociado a colapsos alveolares
en zonas dependientes.

La lesién agresora crea una respuesta
inflamatoria pulmonar exagerada, tanto humoral
como celular. La respuesta humoral principal
incluye activacion de citocinas locales, la
respuesta celular incluye linfocitos, monocitos y
neutroéfilos. Estos factores humorales y celulares,
interactlan entre ellos y con moléculas de
adhesion incrementadas en la sangre, los que se
adhieren a los leucocitos, plaquetas y células
endoteliales e inducen neutréfilos rodantes,
agregados de fibrina y plaquetas que obstruyen
el flujo sanguineo capilar.®*”

El mecanismo fisiopatolégico que provoca el
aumento de la permeabilidad microvascular no
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es bien conocido; depende de la interaccién de
varios procesos, capaces de alterar la integridad
del endotelio al permitir el paso de proteinas al
tejido pulmonar y el fracaso de los factores de
seguridad, que mantienen el balance del agua
extravascular pulmonar. Estos mecanismos de
lesion pulmonar son:*®! factores neurogénicos,
isquemia-reperfusion y radicales de oxigeno,
interrelacidn
complemento-neutréfilos-endotelio-linfocitos-ma
créfagos-enzimas lisosomales, metabolismo del
acido araquidénico, alteraciones plaquetarias y
del sistema de la coagulacién, éxido nitrico,
proteina C activada y deficiencia del surfactante
pulmonar enddgeno.

El edema pulmonar neurogénico, como
consecuencia de las lesiones agudas del sistema
nervioso central comparte similar fisiopatologia
con el SDRA, se origina por una descarga
simpatica, con el sUbito incremento del nivel de
catecolaminas circulantes como resultado del
aumento de la presién intracraneal, lo que
provoca cambios hemodinamicos-hiperdinamicos
con aumento transitorio de la presién venosa
capilar pulmonar vy la resistencia venosa, capaces
de inducir la lesién tisular debido a la
isquemia-reperfusion.®

Las distintas especies de oxigeno de alta energia,
o radicales libres, son dtomos o moléculas que
tienen un electrén no pareado, lo que los hace en
general inestables, reactivos y téxicos para las
membranas, proteinas y el 4&cido
desoxirribonucleico de las células."®! En
circunstancias normales los antioxidantes
enddgenos limitan el dafio celular, pero cuando
se produce el fendmeno de isquemia-reperfusion,
se altera el balance oxidante-antioxidante.®?
Durante la isquemia se producen radicales libres
con la disminucién de antioxidantes y como
resultado es muy probable que ocurra el daho
tisular que desencadene la cascada inflamatoria.
Con la restauracion de la oxigenacion durante la
reperfusién, se incrementa la formacién de
aniones radicales superéxido, que provocan la
activacién y el reclutamiento de
polimorfonucleares neutréfilos y su interrelacion
con células endoteliales, que son responsables
de algunas de las manifestaciones del sindrome
de disfuncién multiple de érganos (SDMO), como
resultado del dafio hipoxémico mantenido, una
de las expresiones cldsicas del SDRA, 122D

La activacién del complemento estimula la
migracién de leucocitos dentro de la circulacion
pulmonar, asi como el incremento de la

permeabilidad microvascular; no se conoce si la
actividad del complemento es un prerrequisito de
la leucostasis,?” pero puede representar un
mecanismo mediante el cual los granulocitos son
activados.™

En condiciones basales hay un equilibrio entre
los metabolitos del acido araquidénico
(leukotrienos y tromboxanos), pero en el SDRA el
balance se desplaza hacia los vasoconstrictores y
ello explica la hipertensién pulmonar, el aumento
de la permeabilidad vascular, la
broncoconstricciéon y el inotropismo negativo.?2%
La elevada concentracién del factor activador
plaguetario también es responsable de todas las
complicaciones antes sefialadas.®?

El 6xido nitrico es un potente vasodilatador
pulmonar, el cual pierde sus propiedades debido
a la liberacién durante la hipoxia de mediadores
inflamatorios y a la activacién del sistema de
complemento, como resultado del proceso de
isquemia-reperfusién, razén por la cual se
considera la instilacién intrapulmonar de esta
sustancia con fines medicinales, uno de los
tratamientos ensayados para mejorar la
oxigenacion,#2

En la sepsis, la proteina C activada es un factor
de riesgo del SDRA, pues las citocinas
proinflamatorias disminuyen el receptor de la
proteina C inactiva, factores estos
imprescindibles para convertir la proteina C
inactiva en activa y, por lo tanto, desaparecen
los principales efectos positivos de esta, los
cuales son: inhibicién de los factores Vy Vil de la
coagulacién, disminucién de la formacién de
trombina y de la concentracién del factor
activador del plasmindgeno tipo I, estimular la
fibrinolisis, asi como, revertir los efectos
inflamatorios y procoagulantes de la sepsis.**®

La integridad funcional del surfactante pulmonar
enddgeno depende de sus proteinas especificas
que regulan la secrecién y reutilizacién por los
neumocitos tipo Il y son esenciales para la rapida
adsorcién de las moléculas de fosfolipidos a la
pelicula de la monocapa.”

Las alteraciones en el sistema del surfactante
pulmonar pueden ser consecuencia de:®¥

¢ La inactivacion por la presencia en los alveolos
de liguido con abundante contenido en
proteinas plasmaticas.

o Inhibicién o dafio de sus componentes por los
mediadores de la inflamacién (lipasas, agentes
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oxidantes, proteasas).

o Pérdida desde las vias aéreas, como
consecuencia de la ventilacién artificial con
grandes volimenes corriente.

¢ Sintesis, almacenamiento y liberacién alterada,
debido a la lesidn directa de los neumocitos
tipo Il

Las alteraciones en el sistema del surfactante
conducen al fallo respiratorio severo debido a la
disminucién en la distensibilidad pulmonar, la
capacidad residual funcional y al desarrollo de
atelectasias; por otro lado los desequilibrios en la
relacién ventilaciéon-perfusién y la
vasoconstricciéon hipoxica induce al edema
pulmonar.61®

Aunque los procesos inflamatorios que llevan a la
lesion pulmonar aguda estdn muy bien definidos
in vitro y en modelos animales, diferentes
investigadores afirman que no se conoce bien su
fisiopatologia, razén por la cual no se ha podido
demostrar ninguna terapéutica farmacolégica
especifica que sea reconocida por consenso
como impactante en la reduccién de la
mortalidad.*81%

3. Diagndstico del SDRA

La mayoria de los criterios para el diagndstico del
SDRA se basan en la presencia de hipoxemia,
infiltrados bilaterales difusos en las radiografias
del térax y disminucién de la distensibilidad
pulmonar; otros criterios incluyen la ausencia de
evidencias clinicas de fallo cardiaco congestivo
con una presiéon capilar pulmonar menor de 18
mm de Hg.?®

En 1988, Murray et al.?® incorporaron un sistema
de puntuacién que se basaba en la severidad de
la hipoxia, los hallazgos radiograficos, la
distensibilidad pulmonar y los valores de presion
positiva al final de la expiracién (PEEP, por sus
siglas en inglés) empleados, este sistema de
puntuacion fue muy criticado, puesto que
depende de la interpretacién radiolégica de las
lesiones pulmonares, la PEEP solo se incluye
cuando el enfermo estd ventilado y se considera
como un valor diagndstico, similar a la
radiografia y a la severidad de la hipoxemia, sin
tener en cuenta que las diferencias en su
utilizacién dependen del criterio del médico
actuante.

Afos mas tarde, Moss et al.?” crearon el Puntaje
de Lesion Pulmonar Modificado, basado en dos

criterios: anormalidad en la radiografia de térax y
severidad de la hipoxemia. Fue asi como en 1994
se adoptd la definicion del AECCY que
conceptualizé el SDRA como el desarrollo agudo
de hipoxemia y se consideré como criterio
diagndstico, la oxigenacién anormal (resultado
que se obtiene de la ecuacién que relaciona la
presién parcial de oxigeno arterial con la fraccién
inspirada de oxigeno (Pa0,/Fi0,) ) menor de 200
mm de Hg, infiltrados bilaterales en la radiografia
de térax compatible con edema pulmonar y
ausencia de disfuncién auricular izquierda (ya
sea por una presién en cufia menor de 18 cm H,0
0 por ecocardiografia). En ese mismo consenso
se definié una segunda entidad, conocida como
dafio alveolar difuso, con las mismas
caracteristicas del SDRA pero con Pa0,/FiO, entre
200 mm de Hg y 300 mm de Hg.

Aunque esta definicién contribuy6 al desarrollo
de investigaciones clinicas, presentaba varios
defectos que fueron debatidos en la literatura
cientifica.®® En primer lugar, la definicién de
agudo no tenia criterios claros, hecho que daba
lugar a un amplio margen de interpretaciones y
creaba una incertidumbre a la hora de clasificar a
los pacientes en el contexto de los ensayos
clinicos. En muchas publicaciones se utiliz6 un
tiempo de inicio de 72 horas, pero no estaba
fundamentado en ningln estudio. En segundo
lugar, la utilizacién de la PaO,/FiO,,
independientemente de la PEEP con la que fuese
medida, no permitia establecer con claridad el
grado de alteracién del intercambio gaseoso.?#2?

Otro aspecto cuestionado fue la falta de
definicién de los criterios radioldgicos.® Los mas
comunes son infiltrados alveolares bilaterales,
con predominio periférico y el broncograma
aéreo. A diferencia del edema pulmonar
hidrostatico, es poco frecuente encontrar
engrosamiento de los septos interlobulillares o
derrame pleural. Estos hallazgos se resumieron
en la definicion de 1994 como presencia de
infiltrados bilaterales en la radiografia de térax,
la cual aln incompleta garantizé las bases para
que 18 afios mas tarde, en el mes de junio del
afio 2012, en Berlin, se reuniera un panel de
expertos que desarrollaron definiciones
actualizadas sobre este tépico.*3

La nueva definicidn se basa en cuatro criterios:
tiempo de inicio, imagenes en las radiografias de
térax, origen del edema pulmonar y el estado de
la oxigenacion. Se estableci6 una clasificacién de
severidad basada en el grado de alteracién de la
oxigenacién y se elimind el concepto de dafio
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alveolar difuso, de este modo se garantiza el
diagnostico y el tratamiento precoz.®**"

Tiempo de inicio: tiene un limite de siete dias y
relacionado a un evento desencadenante que
puede ser sepsis, neumonia o simplemente que
se reconozca en el paciente el empeoramiento
de los sintomas respiratorios. La mayoria de los
casos ocurre en las 72 horas siguientes al evento
desencadenante. En la definicién previa no
existia limite de tiempo y el inicio solo era
definido como agudo.®”

Imagenes en las radiografias de térax: presencia
de opacidades bilaterales que no sean explicadas
por la presencia de derrames pleurales, nédulos
pulmonares ni atelectasias lobares o
segmentarias. Estas deben encontrarse en la
tomografia axial computarizada o las radiografias
de térax.®?

Origen del edema pulmonar: se obvia la
necesidad de excluir la falla cardiaca, ya que
tener presién en cufia mayor de 18 mm Hg o falla
cardiaca congestiva no es sugestivo del SDRA.
Los nuevos criterios solo establecen que el
fracaso respiratorio no pueda ser explicado por
falla cardiaca o sobrecarga hidrica. El consenso
recomienda una medicién objetiva (no plantea
ecocardiograma, pero queda implicito) si no hay
un factor de riesgo claro como trauma o sepsis.®?

Estado de la oxigenacién: se elimina el término
dafo alveolar difuso y en su lugar se estratifica la
gravedad de la enfermedad en leve, moderada o
severa, medido a través de la PaO,/FiO,; leve
(300 mm Hg a 200 mm Hg), moderada (199 mm
Hg a 100 mm Hg) y severa (menor de 100 mm
Hg); esta clasificacién se correlaciona con la
mortalidad: 27 %, 32 %y 45 %, respectivamente.®”

Aunque este consenso representa un avance en
comparacion al del afo 1994, con relacién a la
definicién del tiempo de inicio y el estado de
oxigenacion, posee problemas que deben ser
resueltos en un futuro, como los criterios
radiolégicos (aln ambiguos), la diferenciacion del
edema pulmonar hidrostatico o cardiogénico y
las particularidades que ofrece el
comportamiento del SDRA en nifios.®?

Ambas definiciones carecen de precisién, no son
notificadas las diferencias entre los pacientes
pediatricos y la poblacién adulta, ademas que
poseen dos grandes dificultades; la primera
radica en la necesidad exclusiva para su
diagndéstico de mediciones invasivas en sangre

arterial, que en momentos actuales es evitable
con el advenimiento de la oximetria de pulso y la
segunda, es el uso de los valores de la relacion
entre la presién arterial de oxigeno y la fraccién
inspirada de oxigeno (Pa0O,/FiO,) como criterio de
gravedad, valores que pueden resultar erréneos,
pues la PaO, en un paciente pediatrico esta
influenciada por la presién a que es sometida la
arquitectura pulmonar por el equipo de
respiracién debido a la variabilidad del manejo
ventilatorio en este grupo de edades comparado
con los pacientes adultos. En relacién con esto,
varios investigadores de cuidados intensivos
pediatricos’ ? adoptan el indice de oxigenacién
(I0=FiO, X Presién media en vias aéreas (Pwa)/
Pa0, X 100) y el indice de oxigenacidén saturada
(10S= FiO, X Pwa / saturacién transcutdnea de
oxigeno (SatO,) X 100) como valores mas
confiables y menos invasivos respectivamente,
para valorar la hipoxemia.®?

Basados en la definicién de SDRA que establece
el Consenso de Berlin para adultos y como
resultado del estudio minucioso ante las
singularidades conocidas que se presentan en el
paciente pediatrico se formula en el mes de
marzo del 2014 la primera Conferencia de
Consenso del Dafio Pulmonar Agudo Pediatrico,
que aborda nueve tépicos fundamentales:
concepto; prevalencia, epidemiologia;
fisiopatologia, severidad y enfermedades
asociadas; soporte ventilatorio; tratamientos
secundarios especificos sobre el pulmén;
tratamientos concomitantes; monitoreo general y
pulmonar; soporte ventilatorio no invasivo;
terapia extracorpdrea y por ultimo el
seguimiento de la enfermedad a largo plazo.®*3*

4. Tratamiento del SDRA

La bldsqueda de un tratamiento eficaz y de
impacto en la mortalidad del SDRA es una
constante inquietud, que se acompafia de los
avances alcanzados en la patogenia del sindrome.
Todavia no se han identificado todas las medidas
terapéuticas, que por su eficacia den seguridad
de solucién. Estdn vigentes pilares
fundamentales en el tratamiento dentro de los
que se encuentran: puntualizar sobre cémo
modificar los factores de riesgo, identificar la
enfermedad responsable del SDRA vy tratarla;
mantener el medio interno (volemia, electrolitos,
equilibrio 4cido bdsico y nutricién) en niveles
Optimos; el uso de la ventilacién artificial con
todas sus estrategias protectoras, lograr
estabilizacién hemodindmica y el manejo
minucioso de drogas inotrdpicas constituyen
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pautas determinantes. 1319

El diagnéstico del SDRA incluye, por concepto, la
necesidad de apoyo ventilatorio y casi nunca es
de corta duracién (< 72 horas). La decisién
clinica esta basada en el deterioro del estado
mental, la existencia de signos de fatiga de la
musculatura respiratoria, representada por la
presencia de acidosis respiratoria en la
gasometria arterial. La estrategia actual es la de
limitar el dafo impuesto o asociado por el
ventilador y descontinuar su uso tan pronto sea
posible.®V

No existen datos que muestren superioridad
sobre el modo ventilatorio controlado o asistido
durante la ventilacién mecdanica convencional.®
Se mantienen validas las guias de ventilacién
protectora con la hipercarbia e hipoxemia
permisiva, con excepciéon de enfermedades como
la hipertensién endocraneana, malformaciones
congénitas del corazén, inestabilidad
hemodindmica y disfuncién ventricular.®¥ Se
reafirma el uso de tubos endotraqueales con
balén para garantizar el reclutamiento alveolar,
los cuales permiten el acertado intercambio de
gases mediante el uso de PEEP.?¥

Otras modalidades ventilatorias como Ia
ventilacién de alta frecuencia oscilatoria puede
ser considerada como una alternativa, sobre todo
en los pacientes con fallo respiratorio hipoxémico
y en los que la presiéon meseta se mantenga
elevada. La ventilacién de alta frecuencia tipo
chorro o la percusiva no se recomienda en
pediatria.®®

El uso de la ventilacién con presién positiva no
invasiva reduce las atelectasias, mejora el
intercambio gaseoso, disminuye el trabajo
respiratorio, evita la fatiga de los musculos
respiratorios, preserva los mecanismos
fisiolégicos de aclaramiento mucosiliar y evade
las complicaciones inherentes a la ventilacién
invasiva.®” La presién continua en vias aéreas
puede ser iddnea para aquellos pacientes que no
muestren sincronia con el ventilador.®¥ El uso de
estas modalidades ventilatorias se reserva para
instituciones con personal calificado y con
experiencia en identificar precozmente los
sintomas y signos que muestren empeoramiento
clinico.®*3® La posicion decubito prono, se utiliza
en casos severos y refractarios a otras
estrategias, no se recomienda su uso rutinario.®?

Dentro de los tratamientos especificos
secundarios sobre el pulmdén se encuentran el

6xido nitrico inhalado,®® el reemplazo del
surfactante, el primero fue disefiado para
mejorar la oxigenacién y restablecer el
intercambio gaseoso resultante del colapso
alveolar. Los primeros ensayos clinicos con
surfactante exdgeno en pediatria fueron
realizados por Willson et al.“” en el afio 1996 del
que resulté una mejoria inmediata en la
oxigenacién, pero en los momentos actuales esta
terapia no estd )considerada como uso rutinario
en el SDRAP®Y y no se ha establecido consenso
en cuanto al esquema de tratamiento ni las dosis
a emplear.

En Cuba se realizé un estudio donde se
combinaron bajas dosis repetidas de surfactante
pulmonar con maniobras de reclutamiento
alveolar“? del que resulté una mejoria de la
oxigenacién y una reduccién de la mortalidad. En
un ensayo clinico fase Ill controlado vy
multicéntrico se demostré que combinar el
surfactante pulmonar (SURFACEN®) con la
terapia convencional en el tratamiento del SDRA
mejora la oxigenacién e incrementa la
supervivencia en nifios con SDRA.*2

En cuanto a la terapia con esteroides existen
pocas investigaciones al respecto en las edades
pediatricas, por lo que su uso no puede ser
evidenciado como acertado o en su defecto
refutarse.43>

Se han ensayado otros tratamientos en aras de
mejorar la hipoxemia refractaria como son: la
inhalaciéon secuencial de prostaglandinas I,,
agonistas de los receptores B adrenérgicos, la
mezcla del heliox y el oxigeno, se investigd con
el uso endovenoso de activadores del
plasmindgeno, fibrinoliticos, anticoagulantes,
inhibidores del factor de necrosis tumoral ay N
acetil cisteina nebulizada, pero ninguno ha
mostrado resultados alentadores.®#43

El tratamiento concomitante consiste en
optimizar la sedacién, que es imprescindible
para una adecuada relacién paciente-ventilador y
garantizar la entrega de oxigeno al minimizar el
trabajo respiratorio.®*344¥ En caso de no ser
tolerada, se considera oportuno combinarla con
el bloqueo neuromuscular,+3®

Debido al estado hipercatabdlico que ocasiona la
hipoxia mantenida, la nutriciéon es otro eslabdn
fundamental. Se preconiza la enteral fisioldgica
sobre la parenteral, aunque la dosis de alimento
que preserva el intestino es desconocida. El inicio
de la alimentacién debe tener relacién directa
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con la estabilizacidn.#44

La reposicién enérgica de liquidos parenterales y
mantener un adecuado volumen intravascular
que permita la perfusién de todos los érganos,
asi como, la entrega de oxigeno a los tejidos es
otra de las premisas.®” La eleccion de la calidad
del liquido a infundir es bien debatida, aunque se
orienta sobre la solucién salina fisioldgica al 0,9
%, el ringer lactato y la albimina.®¥

En relacién al uso de los hemoderivados, solo se
repondrd con concentrado de gldbulos si la
hemoglobina se encuentra por debajo de 70 g/L.
El plasma fresco congelado y el concentrado de
plaguetas son otros de los hemoderivados que se
usan, pero se necesita fomentar préximos
ensayos clinicos para demostrar el
riesgo-beneficio.®3%

En los pacientes con fallo respiratorio hipoxémico
refractario, deben monitorizarse la FiO,, SatO,,
Pa0,, el estado acido basico, la presién
inspiratoria, la presién media, la presion pico, la
presiéon meseta y la PEEP, para evitar el dafio
inducido o asociado al ventilador.“**> El volumen
corriente espiraroy el diéxido de carbono se
deben valorar a la salida del tubo endotraqueal.®®
Se utilizan varias escalas que permiten valorar la
severidad de la enfermedad como son: la
relacién PO,/FiO,, el indice de oxigenacidn, de
oxigenacion saturada, de ventilacién, el
gradiente alveolo-arterial de oxigeno y la relacion
espacio muerto/volumen corriente espirado.®*?

La radiografia de térax se requiere de manera
imprescindible para el diagndstico; la frecuencia
de su aplicacién depende de cada caso en
particular. El ultrasonido pulmonar se utiliza para
localizar y tratar efusiones pleurales; en alguna
medida es utilizado también para validar el
reclutamiento pulmonar.©®439

La ecocardiografia como método no invasivo
permite valorar el estado de la volemia
(precarga), evaluar la funcién ventricular derecha
e izquierda (contractilidad) y estimar la presién
intrapulmonar.3%446)

La oxigenacién con membrana extracorpdrea es
una forma modificada de intercambio
cardio-pulmonar, se recomienda cuando la
ventilacién protectora no ha sido efectiva o en
los casos donde la causa es reversible por
considerarse el paciente idéneo para el
transplante.*4”

El seguimiento de estos pacientes incluye el
analisis de la funcionabilidad pulmonar y la
tolerancia al ejercicio fisico durante un afio en
aquellos que recibieron ventilacién mecanica
invasiva,®?¥ |a espirometria es considerada un
buen medio diagndstico y evolutivo, ademads
detecta cambios sutiles en la mecénica pulmonar,
tanto obstructivos como restrictivos. En aquellos
gue se incorporan a la escuela se deben realizar
evaluaciones por defectologia o psicologia y en
caso de detectarse dificultades, es juicioso
enviarlos a los especialistas correspondientes.®4®

Como conclusidn resulta imprescindible destacar
la importancia de la identificacién por el personal
médico y paramédico de los sintomas y signhos
que constituyen el substrato de la enfermedad
con el objetivo de actuar de manera precoz sobre
ellos y evitar de este modo la progresién de la
hipoxemia.
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