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Resumen
El síndrome de dificultad respiratoria aguda es una
enfermedad  con  baja  incidencia  pero  elevada
mortalidad, determinada por la disfunción orgánica
secundaria  a  un  fenómeno  hipóxico  refractario  y
mantenido.  Se  distinguen  dentro  de  sus  formas
clínicas las pulmonares y las extrapulmonares.  La
búsqueda de un tratamiento eficaz es una constante
inquietud,  al  respecto  están  vigentes  pilares
fundamentales,  dentro  de los  que se  encuentran:
modificar  los  factores  de  riesgo,  identificar  la
enfermedad  responsable  y  tratarla,  mantener  el
medio interno (volemia, electrolitos, equilibrio ácido
básico y nutrición) en niveles óptimos, el uso de la
ventilación  artificial  con  todas  sus  estrategias
protectoras,  la  estabilización  hemodinámica  y  el
manejo  minucioso  de  drogas  inotrópicas.  Resulta
imprescindible  destacar  la  importancia  de  que  el
personal médico y paramédico pueda identificar los
síntomas y signos que constituyen el substrato de la
enfermedad, con el objetivo de actuar de manera
precoz  sobre  ellos  y  evitar  de  este  modo  la
progresión de la hipoxemia. Esta revisión pretende
describir y actualizar la evolución de los conceptos
sobre dicho síndrome, en particular lo relacionado
con la población pediátrica.
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Abstract
The  syndrome  of  acute  respiratory  distress  is  a
disease of low incidence but of high mortality, which
is determined by its secundary organic function of a
hypoxic  refractory  and  maintained  phenomenon.
Pulmonary  and  extra-pulmonary  c l in ical
presentations are the most outstanding. Finding an
effective  treatment  is  a  constant  concern,  with
regards to this,  the main bases are valid,  among
them modifying risk factors, identifying and treating
the responsible disease, maintaining internal means
(volume,  electrolytes,  acid-basic  balance  and
nutrition)  at  optimum levels,  the  use  of  artificial
ventilation  with  all  its  protecting  strategies,
hemodynamic  stabi l izat ion  and  detai led
management  of  inotropic  drugs.  It  is  vital  to
highlight the importance of medical and paramedical
personnel training for identifying the symptoms and
signs on the basis of the disease aimed at their early
management  and  avoiding  the  progression  of
hypoxemia.  This  review pretends  to  describe  and
update  the  evolution  of  concepts  about  this
syndrome,  particularly  in  the  pediatric  population.
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INTRODUCCIÓN

El  síndrome  de  dificultad  respiratoria  aguda
(SDRA) es una forma de insuficiencia respiratoria
aguda severa, de etiología diversa, caracterizada
por  daño  pulmonar  inflamatorio  difuso  que
abarca el endotelio capilar, el epitelio alveolar y
el intersticio; el incremento de la permeabilidad,
e l  exudado  in f lamator io  y  la  f ib ros is
desorganizada conducen a una hipoxemia severa
y progresiva.(1-3)

Los primeros cálculos estimados de incidencia en
la población pediátrica se basaron en una serie
pequeña  de  casos  publicada  antes  de  la
Conferencia  de  Consenso  Americana  Europea
(AECC por sus siglas en inglés);(4)  esta indicaba
que, del uno al cuatro por ciento de los pacientes
ingresados  en  las  unidades  de  cuidados
intensivos  pediátricos  (UCIP)  desarrollaban  un
SDRA.(5)  Zimmerman et al.(6)  llevaron a cabo el
primer estudio en Estados Unidos en pacientes
entre seis meses y 15 años de edad, ingresados
en varios hospitales y estimaron una incidencia
de 9,5 casos por cada 100 000 ingresos al año.
Por otra parte, Bindl et al.(7) 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 año.
Un estudio multicéntrico prospectivo realizado en
Australia y Nueva Zelanda reportó una incidencia
de 2,9 casos por cada 100 000 ingresos al año.(8)

En  España,  el  grupo  de  López–Fernández
demostró una incidencia de 3,9 por cada 100 000
pacientes admitidos al año.(9) En Cuba, en la UCIP
de la provincia de Camagüey, en un estudio de
10 años se reportó una incidencia de 3,6 %.(10) En
cuanto a la mortalidad, se hace referencia a que
es  elevada  en  pediatría,  determinada  por  la
disfunción  orgánica  que  se  desencadena  al
presentarse una disminución en la disponibilidad
tisular  de  oxígeno.(11)  En  algunos  trabajos,  la
mortalidad es superior o igual al 50 % a pesar de
todas  las  estrategias  de  tratamiento, (11,12)

mientras  que  otros  estudios  reportan  una
mortalidad cercana al 20 %, aunque con menor
frecuencia. (13)  En  Cuba, (10)  se  encontró  una
mortalidad de 36,7 %, comportamiento similar a
los  reportes  realizados  por  los  autores  antes
mencionados.

Esta revisión pretende describir  y actualizar la
evolución de los conceptos del SDRA dirigido en
particular a la población pediátrica.

DESARROLLO
1.-Formas  clínicas  del  síndrome  de

dificultad respiratoria aguda (SDRA).

La mayoría de las enfermedades que producen
daño pulmonar agudo son conocidas desde las
primeras  descripciones  de  la  entidad.  Se
distinguen dos formas clínicas:  las  pulmonares
(neumonías  graves,  neumonitis  por  radiación,
aspiración  de  contenido  gástrico,  contusión
pulmonar, inhalación de gases tóxicos, toxicidad
por  oxígeno,  daño  asociado  e  inducido  por  la
ventilación  artificial,  ahogamiento  incompleto,
ahorcamiento, edema pulmonar de las grandes
alturas,  reperfusión  pulmonar  después  de
t r a n s p l a n t e  o  e m b o l e c t o m í a )  y  l a s
extrapulmonares (sepsis, shock séptico, traumas
no  pulmonares,  pancreatitis  aguda,  circulación
extracorpórea,  sobredosis  de  drogas,  bypass
cardiopulmonar,  intoxicación  por  insecticidas,
quemaduras extensas, transfusiones múltiples de
sangre  y  hemoderivados  e  hipertensión
endocraneana); en la  mayoría de los pacientes
con este diagnóstico se puede identificar más de
un factor etiológico (etiología multifactorial).(14,15)

2. Fisiopatología

En la fisiopatología del SDRA se describen dos
mecanismos:(16)

Secundarios a enfermedad pulmonar, en1.
los que el edema pulmonar se asocia a
consolidaciones del parénquima
pulmonar.
Secundarios a enfermedades2.
extrapulmonares o sistémicas, los cuales
se manifiestan con una combinación de
edema pulmonar difuso que puede no ser
 simétrico, asociado a colapsos alveolares
en zonas dependientes.

La  lesión  agresora  crea  una  respuesta
inflamatoria pulmonar exagerada, tanto humoral
como  celular.  La  respuesta  humoral  principal
incluye  activación  de  citocinas  locales,  la
respuesta celular incluye linfocitos, monocitos y
neutrófilos. Estos factores humorales y celulares,
interactúan  entre  ellos  y  con  moléculas  de
adhesión incrementadas en la sangre, los que se
adhieren  a  los  leucocitos,  plaquetas  y  células
endoteliales  e  inducen  neutrófilos  rodantes,
agregados de fibrina y plaquetas que obstruyen
el flujo sanguíneo capilar.(6,9,17)

El  mecanismo  fisiopatológico  que  provoca  el
aumento de la permeabilidad microvascular no

https://medisur.sld.cu/index.php/medisur


Descargado el: 18-03-2026 ISSN 1727-897X

Medisur 128 febrero 2019 | Volumen 17 | Numero 1

es bien conocido; depende de la interacción de
varios procesos, capaces de alterar la integridad
del endotelio al permitir el paso de proteínas al
tejido pulmonar y el fracaso de los factores de
seguridad, que mantienen el  balance del  agua
extravascular  pulmonar.  Estos  mecanismos  de
lesión pulmonar son:(18,19) factores neurogénicos,
isquemia–reperfusión  y  radicales  de  oxígeno,
i n t e r r e l a c i ó n
complemento–neutrófilos–endotelio–linfocitos–ma
crófagos–enzimas lisosomales,  metabolismo del
ácido araquidónico,  alteraciones plaquetarias  y
del  sistema  de  la  coagulación,  óxido  nítrico,
proteína C activada y deficiencia del surfactante
pulmonar endógeno.

El  edema  pulmonar  neurogénico,  como
consecuencia de las lesiones agudas del sistema
nervioso central  comparte similar fisiopatología
con  el  SDRA,  se  origina  por  una  descarga
simpática, con el súbito incremento del nivel de
catecolaminas  circulantes  como  resultado  del
aumento  de  la  presión  intracraneal,  lo  que
provoca cambios hemodinámicos-hiperdinámicos
con  aumento  transitorio  de  la  presión  venosa
capilar pulmonar y la resistencia venosa, capaces
de  inducir  la  les ión  t isular  debido  a  la
isquemia–reperfusión. ( 4 )

Las distintas especies de oxígeno de alta energía,
o radicales libres, son átomos o moléculas que
tienen un electrón no pareado, lo que los hace en
general inestables, reactivos y tóxicos para las
m e m b r a n a s ,  p r o t e í n a s  y  e l  á c i d o
desoxirribonucleico  de  las  células. (18,19)  En
circunstancias  normales  los  antioxidantes
endógenos limitan el daño celular, pero cuando
se produce el fenómeno de isquemia–reperfusión,
se  altera  el  balance  oxidante–antioxidante.(2)

Durante la isquemia se producen radicales libres
con  la  disminución  de  antioxidantes  y  como
resultado es muy probable que ocurra el daño
tisular que desencadene la cascada inflamatoria.
Con la restauración de la oxigenación durante la
reperfusión,  se  incrementa  la  formación  de
aniones  radicales  superóxido,  que  provocan la
a c t i v a c i ó n  y  e l  r e c l u t a m i e n t o  d e
polimorfonucleares neutrófilos y su interrelación
con células endoteliales,  que son responsables
de algunas de las manifestaciones del síndrome
de disfunción múltiple de órganos (SDMO), como
resultado del daño hipoxémico mantenido, una
de las expresiones clásicas del SDRA.(1,20,21)

La  activación  del  complemento  estimula  la
migración de leucocitos dentro de la circulación
pulmonar,  así  como  el  incremento  de  la

permeabilidad microvascular; no se conoce si la
actividad del complemento es un prerrequisito de
la  leucostasis,(20)  pero  puede  representar  un
mecanismo mediante el cual los granulocitos son
activados.(19)

En condiciones basales hay un equilibrio entre
los  metabolitos  del  ácido  araquidónico
(leukotrienos y tromboxanos), pero en el SDRA el
balance se desplaza hacia los vasoconstrictores y
ello explica la hipertensión pulmonar, el aumento
d e  l a  p e r m e a b i l i d a d  v a s c u l a r ,  l a
broncoconstricción y el inotropismo negativo.(22-24)

La  elevada  concentración  del  factor  activador
plaquetario también es responsable de todas las
complicaciones antes señaladas.(14)

El  óxido  nítrico  es  un  potente  vasodilatador
pulmonar, el cual pierde sus propiedades debido
a la liberación durante la hipoxia de mediadores
inflamatorios  y  a  la  activación  del  sistema de
complemento,  como  resultado  del  proceso  de
isquemia–reperfusión,  razón  por  la  cual  se
considera  la  instilación  intrapulmonar  de  esta
sustancia  con  fines  medicinales,  uno  de  los
tratamientos  ensayados  para  mejorar  la
oxigenación.(23,24)

En la sepsis, la proteína C activada es un factor
de  r iesgo  del  SDRA,  pues  las  c itocinas
proinflamatorias  disminuyen  el  receptor  de  la
p ro te í na  C  i nac t i va ,  f a c to res  e s tos
imprescindibles  para  convertir  la  proteína  C
inactiva en activa y, por lo tanto, desaparecen
los  principales  efectos  positivos  de  esta,  los
cuales son: inhibición de los factores V y VIII de la
coagulación,  disminución  de  la  formación  de
trombina  y  de  la  concentración  del  factor
activador del  plasminógeno tipo I,  estimular la
fibrinolisis,  así  como,  revertir  los  efectos
inflamatorios y procoagulantes de la sepsis.(14,18)

La integridad funcional del surfactante pulmonar
endógeno depende de sus proteínas específicas
que regulan la secreción y reutilización por los
neumocitos tipo II y son esenciales para la rápida
adsorción de las moléculas de fosfolípidos a la
película de la monocapa.(9)

Las  alteraciones  en el  sistema del  surfactante
pulmonar pueden ser consecuencia de:(9,14)

La inactivación por la presencia en los alveolos❍

de líquido con abundante contenido en
proteínas plasmáticas.
Inhibición o daño de sus componentes por los❍

mediadores de la inflamación (lipasas, agentes
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oxidantes, proteasas).
Pérdida desde las vías aéreas, como❍

consecuencia de la ventilación artificial con
grandes volúmenes corriente.
Síntesis, almacenamiento y liberación alterada,❍

debido a la lesión directa de los neumocitos
tipo II.

Las  alteraciones  en el  sistema del  surfactante
conducen al fallo respiratorio severo debido a la
disminución  en  la  distensibilidad  pulmonar,  la
capacidad residual  funcional  y al  desarrollo de
atelectasias; por otro lado los desequilibrios en la
re l ac i ón  ven t i l a c i ón–pe r fus i ón  y  l a
vasoconstricción  hipóxica  induce  al  edema
pulmonar.(16,18)

Aunque los procesos inflamatorios que llevan a la
lesión pulmonar aguda están muy bien definidos
in  vitro  y  en  modelos  animales,  diferentes
investigadores  afirman que no se conoce bien su
fisiopatología, razón por la cual no se ha podido
demostrar  ninguna  terapéutica  farmacológica
específica  que  sea  reconocida  por  consenso
como  impactante  en  la  reducción  de  la
mortalidad.(18,19,25)

3. Diagnóstico del SDRA

La mayoría de los criterios para el diagnóstico del
SDRA se basan en la presencia de hipoxemia,
infiltrados bilaterales difusos en las radiografías
del  tórax  y  disminución  de  la  distensibilidad
pulmonar; otros criterios incluyen la ausencia de
evidencias clínicas de fallo cardiaco congestivo
con una presión capilar pulmonar menor de 18
mm de Hg.(2,10)

En 1988, Murray et al.(26) incorporaron un sistema
de puntuación que se basaba en la severidad de
la  hipoxia,  los  hallazgos  radiográficos,  la
distensibilidad pulmonar y los valores de presión
positiva al final de la expiración (PEEP, por sus
siglas  en  inglés)  empleados,  este  sistema  de
puntuación  fue  muy  criticado,  puesto  que
depende de la interpretación radiológica de las
lesiones  pulmonares,  la  PEEP  solo  se  incluye
cuando el enfermo está ventilado y se considera
como  un  valor  diagnóstico,  similar  a  la
radiografía y a la severidad de la hipoxemia, sin
tener  en  cuenta  que  las  diferencias  en  su
utilización  dependen  del  criterio  del  médico
actuante.

Años más tarde, Moss et al.(27) crearon el Puntaje
de Lesión Pulmonar Modificado, basado en dos

criterios: anormalidad en la radiografía de tórax y
severidad de la hipoxemia. Fue así como en 1994
se  adoptó  la  definición  del  AECC ( 4 )  que
conceptualizó el SDRA como el desarrollo agudo
de  hipoxemia  y  se  consideró  como  criterio
diagnóstico,  la  oxigenación  anormal  (resultado
que se obtiene de la ecuación que relaciona la
presión parcial de oxígeno arterial con la fracción
inspirada de oxígeno (PaO2/FiO2) )  menor de 200
mm de Hg, infiltrados bilaterales en la radiografía
de  tórax  compatible  con  edema  pulmonar  y
ausencia  de  disfunción  auricular  izquierda  (ya
sea por una presión en cuña menor de 18 cm H2O
o por ecocardiografía). En ese mismo consenso
se definió una segunda entidad, conocida como
daño  a lveo lar  d i fuso,  con  las  mismas
características del SDRA pero con PaO2/FiO2 entre
200 mm de Hg y 300 mm de Hg.

Aunque esta definición contribuyó al  desarrollo
de  investigaciones  clínicas,  presentaba  varios
defectos  que fueron debatidos  en la  literatura
científica.(28)  En  primer  lugar,  la  definición  de
agudo no tenía 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
clínicos.  En muchas publicaciones se utilizó un
tiempo de inicio  de 72 horas,  pero no estaba
fundamentado  en  ningún  estudio.  En  segundo
lugar ,  la  u t i l i zac ión  de  la  PaO 2 / F iO 2 ,
independientemente de la PEEP con la que fuese
medida, no permitía establecer con claridad el
grado de alteración del intercambio gaseoso.(28,29)

Otro  aspecto  cuestionado  fue  la  falta  de
definición de los criterios radiológicos.(28) Los más
comunes  son  infiltrados  alveolares  bilaterales,
con  predominio  periférico  y  el  broncograma
aéreo.  A  diferencia  del  edema  pulmonar
hidrostático,  es  poco  frecuente  encontrar
engrosamiento de los  septos interlobulillares o
derrame pleural. Estos hallazgos se resumieron
en la  definición  de 1994(4)  como presencia  de
infiltrados bilaterales en la radiografía de tórax,
la cual aún incompleta garantizó las bases para
que 18 años más tarde, en el mes de junio del
año 2012,  en Berlín,  se  reuniera  un panel  de
expertos  que  desarrollaron  definiciones
actualizadas  sobre  este  tópico.(1,30)

La nueva definición se basa en cuatro criterios:
tiempo de inicio, imágenes en las radiografías de
tórax, origen del edema pulmonar y el estado de
la oxigenación. Se estableció una clasificación de
severidad basada en el grado de alteración de la
oxigenación y se eliminó el  concepto de daño
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alveolar  difuso,  de  este  modo se  garantiza  el
diagnóstico y el tratamiento precoz.(1,2,30)

Tiempo de inicio: tiene un límite de siete días y
relacionado  a  un  evento  desencadenante  que
puede ser sepsis, neumonía o simplemente que
se reconozca en el paciente el empeoramiento
de los síntomas respiratorios. La mayoría de los
casos ocurre en las 72 horas siguientes al evento
desencadenante.  En  la  definición  previa  no
existía  límite  de  tiempo  y  el  inicio  solo  era
definido como agudo.(30)

Imágenes en las radiografías de tórax: presencia
de opacidades bilaterales que no sean explicadas
por la presencia de derrames pleurales, nódulos
pulmonares  n i  ate lectas ias  lobares  o
segmentarias.  Estas  deben  encontrarse  en  la
tomografía axial computarizada o las radiografías
de tórax.(30)

Origen  del  edema  pulmonar:  se  obvia  la
necesidad de  excluir  la  falla  cardiaca,  ya  que
tener presión en cuña 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 hídrica. El consenso
recomienda una medición objetiva (no plantea
ecocardiograma, pero queda implícito) si no hay
un factor de riesgo claro como trauma o sepsis.(31)

Estado de la oxigenación: se elimina el término
daño alveolar difuso y en su lugar se estratifica la
gravedad de la enfermedad en leve, moderada o
severa,  medido a  través  de la  PaO2/FiO2;  leve
(300 mm Hg a 200 mm Hg), moderada (199 mm
Hg a 100 mm Hg) y severa (menor de 100 mm
Hg);  esta  clasificación  se  correlaciona  con  la
mortalidad: 27 %, 32 % y 45 %, respectivamente.(31)

Aunque este consenso representa un avance en
comparación al del año 1994,(4) con relación a la
definición del  tiempo de inicio  y  el  estado de
oxigenación,  posee  problemas  que  deben  ser
resueltos  en  un  futuro,  como  los  criterios
radiológicos (aún ambiguos), la diferenciación del
edema pulmonar  hidrostático  o  cardiogénico  y
l a s  p a r t i c u l a r i d a d e s  q u e  o f r e c e  e l
comportamiento  del  SDRA  en  niños. ( 3 1 )

Ambas definiciones carecen de precisión, no son
notificadas  las  diferencias  entre  los  pacientes
pediátricos  y  la  población adulta,  además que
poseen  dos  grandes  dificultades;  la  primera
radica  en  la  necesidad  exclusiva  para  su
diagnóstico de mediciones invasivas en sangre

arterial, que en momentos actuales es evitable
con el advenimiento de la oximetría de pulso y la
segunda, es el uso de los valores de la relación
entre la presión arterial de oxígeno y la fracción
inspirada de oxígeno (PaO2/FiO2) como criterio de
gravedad, valores que pueden resultar erróneos,
pues  la  PaO2  en  un  paciente  pediátrico  está
influenciada por la presión a que es sometida la
arquitectura  pulmonar  por  el  equipo  de
respiración debido a la variabilidad del manejo
ventilatorio en este grupo de edades comparado
con los pacientes adultos. En relación con esto,
varios  investigadores  de  cuidados  intensivos
pediátricos(7-  9) adoptan el índice de oxigenación
(IO=FiO2 X Presión media en vías aéreas (Pwa)/
PaO2 X 100) y el índice de oxigenación saturada
(IOS= FiO2  X Pwa / saturación transcutánea de
oxígeno  (SatO2)  X  100)  como  valores  más
confiables  y  menos invasivos  respectivamente,
para valorar la hipoxemia.(32)

Basados en la definición de SDRA que establece
el  Consenso  de  Berlín  para  adultos(1)  y  como
resultado  del  estudio  minucioso  ante  las
singularidades conocidas que se presentan en el
paciente  pediátrico  se  formula  en  el  mes  de
marzo  del  2014  la  primera  Conferencia  de
Consenso del Daño Pulmonar Agudo Pediátrico,
que  aborda  nueve  tópicos  fundamentales:
concepto;  prevalencia,  epidemiología;
fisiopatología,  severidad  y  enfermedades
asociadas;  soporte  ventilatorio;  tratamientos
secundarios  específicos  sobre  el  pulmón;
tratamientos concomitantes; monitoreo general y
pulmonar;  soporte  ventilatorio  no  invasivo;
terapia  extracorpórea  y  por  ú l t imo  e l
seguimiento de la enfermedad a largo plazo.(33,34)

4. Tratamiento del SDRA

La  búsqueda  de  un  tratamiento  eficaz  y  de
impacto  en  la  mortalidad  del  SDRA  es  una
constante  inquietud,  que  se  acompaña  de  los
avances alcanzados en la patogenia del síndrome.
Todavía no se han identificado todas las medidas
terapéuticas, que por su eficacia den seguridad
de  so luc i ón .  Es tán  v igen tes  p i l a res
fundamentales en el tratamiento dentro de los
que  se  encuentran:  puntualizar  sobre  cómo
modificar  los  factores  de  riesgo,  identificar  la
enfermedad  responsable  del  SDRA  y  tratarla;
mantener el medio interno (volemia, electrolitos,
equilibrio  ácido  básico  y  nutrición)  en  niveles
óptimos;  el  uso  de la  ventilación artificial  con
todas  sus  estrategias  protectoras,  lograr
estabilización  hemodinámica  y  el  manejo
minucioso  de  drogas  inotrópicas  constituyen
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pautas determinantes.(11,13,19)

El diagnóstico del SDRA incluye, por concepto, la
necesidad de apoyo ventilatorio y casi nunca es
de  corta  duración  (<  72  horas).  La  decisión
clínica está 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
gasometría arterial. La estrategia actual es la de
limitar  el  daño  impuesto  o  asociado  por  el
ventilador y descontinuar su uso tan pronto sea
posible.(31)

No  existen  datos  que  muestren  superioridad
sobre el modo ventilatorio controlado o asistido
durante la ventilación mecánica convencional.(35)

Se  mantienen  válidas  las  guías  de  ventilación
protectora  con  la  hipercarbia  e  hipoxemia
permisiva, con excepción de enfermedades como
la  hipertensión  endocraneana,  malformaciones
congénitas  del  corazón,  inestabi l idad
hemodinámica  y  disfunción  ventricular.(31)  Se
reafirma  el  uso  de  tubos  endotraqueales  con
balón para garantizar el reclutamiento alveolar,
los cuales permiten el acertado intercambio de
gases mediante el uso de PEEP.(34)

Otras  modalidades  ventilatorias  como  la
ventilación de alta frecuencia oscilatoria puede
ser considerada como una alternativa, sobre todo
en los pacientes con fallo respiratorio hipoxémico
y  en  los  que  la  presión  meseta  se  mantenga
elevada.  La ventilación de alta  frecuencia tipo
chorro  o  la  percusiva  no  se  recomienda  en
pediatría.(36)

El uso de la ventilación con presión positiva no
invasiva  reduce  las  atelectasias,  mejora  el
intercambio  gaseoso,  disminuye  el  trabajo
respiratorio,  evita  la  fatiga  de  los  músculos
respiratorios,  preserva  los  mecanismos
fisiológicos de aclaramiento mucosiliar y evade
las  complicaciones  inherentes  a  la  ventilación
invasiva.(37)  La presión continua en vías aéreas
puede ser idónea para aquellos pacientes que no
muestren sincronía con el ventilador.(34) El uso de
estas modalidades ventilatorias se reserva para
instituciones  con  personal  calificado  y  con
experiencia  en  identificar  precozmente  los
síntomas y signos que muestren empeoramiento
clínico.(34,38) La posición decúbito prono, se utiliza
en  casos  severos  y  refractarios  a  otras
estrategias, no se recomienda su uso rutinario.(34)

Dentro  de  los  tratamientos  específ icos
secundarios  sobre el  pulmón se encuentran el

óxido  nítrico  inhalado, (39)  el  reemplazo  del
surfactante,  el  primero  fue  diseñado  para
mejorar  la  oxigenación  y  restablecer  el
intercambio  gaseoso  resultante  del  colapso
alveolar.  Los  primeros  ensayos  clínicos  con
surfactante  exógeno  en  pediatría  fueron
realizados por Willson et al.(40) en el año 1996 del
que  resultó  una  mejoría  inmediata  en  la
oxigenación, pero en los momentos actuales esta
terapia no está )considerada como uso rutinario
en el SDRAP(31)  y no se ha establecido consenso
en cuanto al esquema de tratamiento ni las dosis
a emplear.

En  Cuba  se  real izó  un  estudio  donde  se
combinaron bajas dosis repetidas de surfactante
pulmonar  con  maniobras  de  reclutamiento
alveolar(41)  del  que  resultó  una  mejoría  de  la
oxigenación y una reducción de la mortalidad. En
un  ensayo  cl ín ico  fase  I I I  controlado  y
multicéntrico  se  demostró  que  combinar  el
surfactante  pulmonar  (SURFACEN®)  con  la
terapia convencional en el tratamiento del SDRA
mejora  la  oxigenación  e  incrementa  la
supervivencia  en  niños  con  SDRA. ( 4 2 )

En cuanto  a  la  terapia  con esteroides  existen
pocas investigaciones al respecto en las edades
pediátricas,  por  lo  que  su  uso  no  puede  ser
evidenciado  como  acertado  o  en  su  defecto
refutarse.(34,35)

Se han ensayado otros tratamientos en aras de
mejorar  la  hipoxemia  refractaria  como son:  la
inhalación  secuencial  de  prostaglandinas  I2,
agonistas de los  receptores β adrenérgicos,  la
mezcla del heliox y el oxígeno, se investigó con
el  uso  endovenoso  de  act ivadores  del
plasminógeno,  fibrinolíticos,  anticoagulantes,
inhibidores del factor de necrosis tumoral α y N
acetil  cisteína  nebulizada,  pero  ninguno  ha
mostrado resultados alentadores.(37,39,43)

El  tratamiento  concomitante  consiste  en
optimizar  la  sedación,  que  es   imprescindible
para una adecuada relación paciente-ventilador y
garantizar la entrega de oxígeno al minimizar el
trabajo  respiratorio.(31,34,43)  En  caso  de  no  ser
tolerada, se considera oportuno combinarla con
el bloqueo neuromuscular.(31,36)

Debido al estado hipercatabólico que ocasiona la
hipoxia mantenida, la nutrición es otro eslabón
fundamental. Se preconiza la enteral fisiológica
sobre la parenteral, aunque la dosis de alimento
que preserva el intestino es desconocida. El inicio
de la  alimentación debe tener relación directa
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con la estabilización.(43,44)

La reposición enérgica de líquidos parenterales y
mantener  un  adecuado  volumen  intravascular
que permita la perfusión de todos los órganos,
así como, la entrega de oxígeno a los tejidos es
otra de las premisas.(31) La elección de la calidad
del líquido a infundir es bien debatida, aunque se
orienta sobre la solución salina fisiológica al 0,9
%, el ringer lactato y la albúmina.(34)

En relación al uso de los hemoderivados, solo se
repondrá  con  concentrado  de  glóbulos  si  la
hemoglobina se encuentra por debajo de 70 g/L.
El plasma fresco congelado y el concentrado de
plaquetas son otros de los hemoderivados que se
usan,  pero  se  necesita  fomentar  próximos
ensayos  c l í n i cos  pa ra  demos t ra r  e l
r iesgo-beneficio. ( 3 1 , 3 9 )

En los pacientes con fallo respiratorio hipoxémico
refractario,  deben monitorizarse la  FiO2,  SatO2,
PaO2 ,  el  estado  ácido  básico,  la  presión
inspiratoria, la presión media, la presión pico, la
presión meseta y la PEEP, para evitar el  daño
inducido o asociado al ventilador.(44,45) El volumen
corriente  espiraroy  el  dióxido  de  carbono  se
deben valorar a la salida del tubo endotraqueal.(39)

Se utilizan varias escalas que permiten valorar la
severidad  de  la  enfermedad  como  son:  la
relación PO2/FiO2,  el  índice  de oxigenación,  de
oxigenación  saturada,  de  ventilación,  el
gradiente alveolo-arterial de oxígeno y la relación
espacio muerto/volumen corriente espirado.(31,43)

La radiografía de tórax se requiere de manera
imprescindible para el diagnóstico; la frecuencia
de  su  aplicación  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.(34,39)

La  ecocardiografía  como  método  no  invasivo
permite  valorar  el  estado  de  la  volemia
(precarga), evaluar la función ventricular derecha
e izquierda (contractilidad) y estimar la presión
intrapulmonar.(31,45,46)

La oxigenación con membrana extracorpórea es
una  forma  modi f icada  de  intercambio
cardio-pulmonar,  se  recomienda  cuando  la
ventilación protectora no ha sido efectiva o en
los  casos  donde  la  causa  es  reversible  por
considerarse  el  paciente  idóneo  para  el
transplante.(44,47)

El  seguimiento  de  estos  pacientes  incluye  el
análisis  de  la  funcionabilidad  pulmonar  y   la
tolerancia al ejercicio físico durante un año en
aquellos  que  recibieron  ventilación  mecánica
invasiva,(31,34)  la espirometría es considerada un
buen  medio  diagnóstico  y  evolutivo,  además
detecta cambios sutiles en la mecánica pulmonar,
tanto obstructivos como restrictivos. En aquellos
que se incorporan a la escuela se deben realizar
evaluaciones por defectología o psicología y en
caso  de  detectarse  dificultades,  es  juicioso
enviarlos a los especialistas correspondientes.(31,48)

Como conclusión resulta imprescindible destacar
la importancia de la identificación por el personal
médico y paramédico de los síntomas y signos
que constituyen el substrato de la enfermedad
con el objetivo de actuar de manera precoz sobre
ellos y evitar de este modo la progresión de la
hipoxemia.
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