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Introduccion

El Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda
(SDRA) y la forma leve de la enfermedad, el Dafio
Agudo Pulmonar (DAP) son enfermedades infla-
matorias pulmonares devastadoras que causan una
hipoxemia importante con la consiguiente elevada
morbi-mortalidad tanto en adultos como en nifios'?.

Se estima que la incidencia de esta patologia se en-
cuentra entre 17 y 34 por cada 100.000 pacientes
por afio. Alrededor de 16% de todos los pacientes
sometidos a ventilaciéon mecdnica en las unidades
de cuidados intensivos por 24 horas o mds desarro-
Ilan algn tipo de dafio pulmonar. La mortalidad de
esta patologia en diferentes estudios se sitia entre 8
y 27.5%*°.

Etiopatogenia

Dentro de la etiologia de este proceso se estable-
cen una causa medioambiental en un fondo de pre-
disposicién genético. Este agente causal puede ser
clasificado como directo o indirecto dependiendo
del mecanismo de dafio al pulmén. Entre las causas
directas se mencionan a la neumonia, broncoaspi-
racion, ahogamiento, embolismo o contusién pul-
monar, dafio por inhalacién o por mecanismos de
reperfusion. Entre las causas indirectas se citan a
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la sepsis como factor principal, la multitransfusion
sanguinea, pancreatitis, trauma, quemaduras abuso
de drogas. El proceso fisiopatoldgico en la evolucion
de la enfermedad es el mismo ya sea que el dafio sea
por causas directas a las células del epitelio alveo-
lar (neumonia, aspiracion, etc.) o como resultado de
proceso inflamatorio sistémico a distancia mediado
por citoquinas (sepsis, trauma, pancreatitis, etc.)>.

Se describen tres estadios en la enfermedad, una
fase aguda o exudativa (los primeros 7 dias) una
fase proliferativa (de los 5 a los 14 dias aproxima-
damente) y una fase fibrética o crénica (14 dias a
varias semanas).

Diagnéstico
En el consenso americano y europeo de 1994!, se
establecieron los criterios para el diagndstico tanto

del DAP como para el SDRA, basados en 4 pardme-
tros fundamentales:

1. Inicio Agudo

2. Infiltrado pulmonar difuso bilateral en la Rx de
torax

3. Relacién PaO2/FiO2 (Kirby) < 200 mmHg (26.6
kPa) para SDRA y < a 300 mmHg (<40 kPa) para
DPA. Lo cual refleja una hipoxia refractaria a
oxigeno suplementario
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4. Ausencia de hipertension arterial izquierda re-
presentada por una presién en cufla menor a 15
mmHg.

A diferencia de los adultos, la severidad de la hi-
poxia al momento de la presentacion es un fuerte in-
dicador de mortalidad, tanto en pacientes con DAP
como con SDRA. El indice de Kirby (PaO,/FiO,) y
el indice de oxigenacién (presion media de via aé-
rea x FiO,/Pa0,) son buenos predictores de mortali-
dad?, entre estos resultados resalta que el promedio
de mortalidad en nifios con un indice de oxigena-
cion mayor a 13 estaba alrededor de 36% vs 20% en
aquellos con un indice de menor a 12.

Tratamiento y manejo

Se debe identificar y controlar la causa desencade-
nante, es decir iniciar el tratamiento antibiotico si se
sospecha de una neumonia o sepsis, retiro de tejido
necrotico en el caso de una pancreatitis, etc. Es im-
portante remarcar que si el paciente no responde de
manera adecuada al tratamiento instaurado se debe
sospechar que la causa inicial o desencadenante no
ha sido bien establecida o diagnosticada. La meta
de nuestra terapia debe ser disminuir la morbi-mor-
talidad, acelerar la recuperacion del paciente y op-
timizar la funcién respiratoria y cognitiva a largo
plazo, esto iltimo disminuyendo la hipoxia severa
que lleva no solo a la muerte celular si no al dafio
del cerebro en desarrollo®”.

Entre las medidas generales de soporte estdn el con-
trol adecuado de la glucemia, prevenir las ulceras
de estrés asi como de la neumonia asociada a ven-
tilacion mecdnica, evitar las infecciones asociadas
a catéteres centrales, iniciar de forma temprana la
alimentacién enteral entre otras, medidas generales
que se deben iniciar en cualquier paciente critica-
mente enfermo’.

La ventilacién mecdnica es administrada de manera
convencional con una adecuada presion positiva al
final de la espiracién (PEEP). El uso de tubos endo-
traqueales con baldn suelen ser ttiles en este tipo

de pacientes, en los cuales se requiere el manejo de
altas presiones en pacientes con la distensibilidad
pulmonar disminuida. El principio que guia esta es-
trategia de tratamiento es el de mantener un adecua-
do intercambio gaseoso hasta que el dafio celular
se resuelva tratando de evitar en lo posible las con-
secuencias mismas del tratamiento instaurado. Este
dafio producido por nuestra intervencion (ventila-
cién mecanica) se conoce actualmente como dafio
pulmonar inducido por ventilacién mecdnica, pro-
ducido generalmente por mecanismos de barotrau-
ma, volutrauma, atelectrauma y biotrauma. Se toma
en cuenta el tiempo de ventilacién mecdnica como
un pardmetro para valorar la mejoria en la funcién
pulmonar, que estd relacionado con la disminucién
del proceso inflamatorio®®.

Las estrategias publicadas por “The National Ins-
titutes of Health ARDS Clinical Trials Network”
(ARDSNet), recomiendan como meta para el mane-
jo de laPaO, 55 a 80 mmHg (SaO, entre 88 y 95%).
El efecto de tolerar “bajos” niveles de oxigenacién
por periodos prolongados de tiempo en el cerebro en
desarrollo es desconocido, estudios de seguimiento
a largo plazo en la poblacién pedidtrica que evalie
la funcion neurolégica no han sido desarrollados.
El mantener una PaO, mayor a 60 mmHg en nifios
usualmente se considera seguro®.

El tratar de alcanzar niveles normales de pH y PaCO,
usualmente requiere de estrategias de soporte ven-
tilatorias que son potencialmente nocivas para el
pulmén, en este entendido trataremos de mantener
niveles mds bajos de pH y mds altos de PaCO,. No
existe evidencia de dafio cerebral cuando se man-
tienen niveles altos de PaCO,. De manera dptima el
pH arterial en nifios debe mantenerse igual que en
los adultos (7.30 — 7.45)8.

En cuanto al volumen corriente (VT), se establece
que el manejo de bajos volimenes (6mL/kg) y pre-
siones meseta (Plateau) no mayores de 30 mmHg
con relacion al peso corporal predictivo, ha mostra-
do una significante reduccion en la mortalidad de
este tipo de pacientes. Tradicionalmente se reco-
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mendaba el uso de altos volimenes (12mL/Kg) y
presiones meseta de alrededor de 50 mmHg, esto
con la finalidad de tratar de “normalizar” los gases
sanguineos del paciente, la consecuencia de esta
estrategia de manejo dafiaba las dreas “sanas” que
quedaban en el pulmén por sobre distencién (re-
cordemos que estas dreas sanas atin mantienen una
distensibilidad normal y los altos volimenes y pre-
siones causaban sobredistension). Al existir menor
dafio al pulmdn, se evidencia una disminucion sig-
nificativa en los niveles de citoquinas circulantes,
por lo tanto una disminucion en lo que se conoce
como biotrauma o la lesion que causan las mismas
citoquinas en 6rganos distantes®.

El manejo de un adecuado nivel de PEEP es funda-
mental en este tipo de pacientes ya que mejora la
oxigenacion manteniendo abiertos los alveolos da-
fados y mejorando la relacion ventilacidn perfusion,
disminuyendo de esta manera los cortocircuitos
intrapulmonares. Bajos niveles de PEEP permiten
que el alveolo dafiado se colapse reiteradamente en
cada espiracidn y este ciclo de colapso y reapertura
en cada ciclo respiratorio produce lo que se conoce
como artelectrauma. El “ARDSnet group” a realiza-
do dos ensayos controlados aleatorizados que no ha
demostrado diferencias a largo plazo entre pacientes
ventilados con PEEP de 8 y de 14 cm H20, en todo
caso no se recomienda en uso de valores por debajo
de los mencionados. En funcién al modo ventilato-
rio no se han demostrado diferencias significativas,
pero cuando la distensibilidad estd muy comprome-
tida quizd se deba considerar la ventilacién en modo
asisto-control, ciclado por tiempo pero limitado por
presion. No existen ensayos clinicos que evalden el
método de “destete” ventilatorio en nifios con dafio
agudo pulmonar, en todo caso se recomienda dis-
minuir primero la fiO,, luego el VT y la frecuen-
cia respiratoria en funcion a los controles clinicos
y laboratoriales y en ultima instancia el PEEP, es-
perando que en dicho momento la recuperacion de
la estabilidad alveolar sea éptima. Una revision ba-
sada en evidencia concluye que no existen criterios
de extubacién en nifios con dafio pulmonar mejores

que el juicio clinico. Se recomiendan tres aspectos
importantes para tenerlos en cuenta: manejar un VT
exhalado menor a 5 mL/kg, tener una SaO, mayor
a 95% con un PEEP menor a 5 cm H,O y una Fio,
menor a 50% y una frecuencia respiratoria que sea
apropiada a la edad del paciente. Con estos crite-
rios se ha reportado una falla en la extubacion del
15%*.

Es importante mencionar que existen terapias que
pueden mejorar la oxigenacion de los pacientes con
DAP/SDRA, pero que no han demostrado resulta-
dos clinicos importantes en relacién al prondstico.
Al igual que en los adultos la ventilacién en posi-
cién prona (20 horas al dia por 7 dias) no demues-
tra mejoria significativa en relacién a la ventilacién
convencional®. El oxido nitrico inhalado a dosis tan
bajas como de 1 ppm mejora la oxigenacion en estos
pacientes. Un meta andlisis a demostrado que esta
terapia no mejora los resultados clinicos en general
a largo plazo’. La prostaciclina nebulizada puede
mejorar la oxigenacion en 8 de cada 14 pacientes
con disminucién en la distensibilidad pulmonar
pero se necesitan mayores estudios para valorar sus
resultados a largo plazo.

Con relacién al manejo de liquidos, se ha determi-
nado que la sobrecarga de volumen puede empeorar
el estado clinico del paciente, en vista de que existe
una alteracién de la permeabilidad capilar. Se reco-
mienda que la restriccion de volumen solo se la deba
considerar una vez de que el paciente ha sido ade-
cuadamente rescatado con volumen del dafio inicial
(choque séptico, gran quemado, etc.) Las transfu-
siones sanguineas deben evitarse en lo posible, hay
estudios que demuestran que niveles de hemoglobi-
na de 9 g/dL en pacientes criticamente enfermos son
bien tolerados, de esta manera se evita los riesgos
de dafio pulmonar por transfusiones sanguineas as{
como la sobrecarga de volumen.

La sedacion y analgesia en niflos sometidos a ven-
tilaciéon mecdnica son casi una regla en el cuidado
habitual de estos pacientes, No existe un protocolo
de consenso aunque no se recomienda usar propofol
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en infusion continua por tiempo prolongado por el
riesgo fatal del “sindrome de infusién de propofol”
que puede llevar a rabdomiolisis, acidosis metabo-
lica severa y falla orgdnica multiple. El uso de rela-
jantes musculares debe ser limitado.

En relacion a uso de los corticoides, independiente-
mente de que la base fisiopatoldgica de este proceso
sea inflamatorio, no se ha concluido que la adminis-
tracion de esteroides de forma habitual disminuya la
morbi-mortalidad en estos pacientes es por ello que
su uso se deberd adecuar a cada caso particular’.

Se consideran terapias de rescate la ventilacién de
alta frecuencia, en la que se entregan volimenes
corrientes sumamente bajos a frecuencias muy al-
tas, esto trae consigo el que se puedan manejar pre-
siones de meseta mds bajas que en la ventilacién
convencional y por consiguiente el dafio pulmonar
inducido por ventilador suele ser menor. La venti-
lacion oscilatoria de alta frecuencia se estd usando
con mayor frecuencia en pacientes con DAP/SDRA.
La oxigenacién por membrana extracorpdrea no ha
demostrado mejorar el prondstico ni disminuir la
mortalidad en estos pacientes, los grandes riesgos
de sangrado y la necesidad de anticoagulacion a li-
mitado su uso'®!.

Terapias que se consideran promisorias en este tipo
de pacientes son el uso de surfactante que demos-
trarfa mayor beneficio si el dafio ha sido directo
al espacio pulmonar. El estudio del PALSI con el
calfactant ha demostrado mejorar la oxigenacion
de estos pacientes, disminuye su mortalidad pero
no modifica el curso de la falla respiratoria (dias de
ventilador, permanencia en UTIP o en hospital)'.
Su administracion no estd exenta de riesgos (hipo-
tension, hipoxia y barotrauma).
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