EDEMA PULMONAR MECANISMOS DE ACUMULACION DE LIiQUIDO

La extension en la cual se acumula el liquido en el intersticio del pulmdn depende del equilibrio de
las fuerzas hidrostatica y oncotica dentro de los capilares pulmonares y en el tejido circunvecino. La
presion hidrostatica favorece el movimiento de liquido desde los capilares al interior del intersticio.
La presién oncotica determinada por la concentracion de proteina en la sangre, favorece el

movimiento de liquido al interior de los vasos.

La albdmina, la principal proteina plasmatica, puede estar baja en pacientes con condiciones como
cirrosis y sindrome nefrotico. Aunque la hipoalbuminemia favorece el movimiento de liquido al
interior de los tejidos, cualquiera que sea la presién hidrostatica determinada en el capilar, en general
esto no es suficiente por si mismo para causar edema intersticial. En un individuo saludable, las
uniones apretadas del endotelio capilar son impermeables a proteina, y los linfaticos en el tejido
transportan las pequefias cantidades de proteina que pueden escurrir hacia afuera; en conjunto, estos
factores dan como resultado una fuerza oncotica que mantiene el liquido en los capilares. Sin
embargo, larotura de la barrera endotelial permite a la proteina escapar del lecho capilar e incrementar

el movimiento de liquido al interior de los tejidos del pulmon.

Edema pulmonar cardidgeno

Las anormalidades cardiacas que conducen a incremento en la presion venosa pulmonar cambian el
equilibrio de fuerzas entre los capilares y el intersticio. La presién hidrostatica se incrementa y el
liquido sale de los capilares con mayor tasa, con el edema resultante en el intersticio y, en casos mas
graves, edema alveolar. El desarrollo de derrames pleurales puede comprometer ademas la funcion
del sistema respiratorio y contribuir al malestar durante la respiracion. Algunos signos tempranos de
edema pulmonar incluyen disnea de ejercicio y ortopnea. La radiografia de térax muestra
engrosamiento peribronquial, marcas vasculares prominentes en zonas altas del pulmén, y lineas B
de Kerley. Conforme el edema pulmonar empeora, los alvéolos se llenan con liquido y la radiografia
de térax muestra llenado alveolar en placas, tipicamente en una distribucién perihiliar, la cual
progresa entonces a infiltrado alveolar difuso. El incremento del edema en las vias respiratorias se

acompafia con roncus Y sibilancias.

Edema pulmonar no cardiégeno
Por definicion, las presiones hidrostaticas son normales en pacientes con edema pulmonar no

cardiogeno. El agua dentro del pulmon aumenta debido al deterioro del revestimiento de los capilares
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pulmonares con escurrimiento de proteinas y otras macromoléculas al interior del tejido; el liquido
sigue a la proteina conforme la fuerza oncoética cambia de los vasos al tejido pulmonar circunvecino.
Este proceso se acompafia con disfuncién del surfactante de revestimiento de los alvéolos,
incrementando las fuerzas superficiales y la tendencia de los alvéolos a colapsarse y a un menor
volumen pulmonar. Desde el punto de vista fisiologico, el edema pulmonar no cardiégeno se
caracteriza por cortocircuito intrapulmonar con hipoxemia y disminucion de la distensibilidad
pulmonar. Desde el punto de vista de la patologia, son evidentes membranas hialinas en los alvéolos,
y la inflamacion conduce a fibrosis pulmonar a veces facilmente observada. Clinicamente, el cuadro
varia desde disnea leve hasta insuficiencia respiratoria. La auscultacion de los pulmones puede ser
relativamente normal a pesar de que la radiografia toracica muestra infiltrado alveolar difuso. Los
rastreos CT demuestran una distribucién del edema alveolar mas heterogénea de lo que alguna vez se

penso.

Es util clasificar el edema pulmonar no cardiégeno en términos de si la lesion pulmonar resulta de
probables causas vasculares directas, indirectas, o pulmonares (cuadro 1). Las lesiones directas son
mediadas a través de las vias respiratorias (p. ej., aspiracion) o como consecuencia de traumatismo
toracico no penetrante. La lesion indirecta es consecuencia de mediadores que alcanzan el pulmén a
través de la corriente sanguinea. La tercera categoria incluye condiciones que pueden ser
consecuencia de cambios agudos en la presion vascular pulmonar, posiblemente como resultado de
descargas autonomas subitas en el caso de edema pulmonar neurégeno y de grandes altitudes o de
cambios subitos en la presién pleural, y también dafio transitorio a los capilares pulmonares en caso

de edema por reexpansion del pulmén.

Cuadro 1 | CAUSAS COMUNES DE EDEMA PULMONAR NO CARDIOGENO

Lesion directa al pulmén

e Traumatismo de térax, contusion pulmonar

Aspiracion

Inhalacion de humo

Neumonia

Toxicidad por oxigeno
e Embolia pulmonar, reperfusion

Lesion hematogena al pulmoén

e Sepsis
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e Pancreatitis
e Traumatismo no toracico
e Reacciones de leucoaglutinacion
e Mudiltiples transfusiones
e Uso de drogas intravenosas (p. €j., heroina)
e Derivacion cardiopulmonar
Posible lesion pulmonar, mas presion hidrostatica elevada
e Edema pulmonar en las grandes altitudes
e Edema pulmonar neur6geno

e Edema por reexpansion pulmonar

Diferenciacion entre edema pulmonar cardiégeno y edema pulmonar no cardiégeno

Es indispensable la historia para evaluar la probabilidad de enfermedad cardiaca subyacente y
también para identificar una de las condiciones relacionadas con edema pulmonar no cardidégeno. En
el edema pulmonar cardiégeno el examen fisico es notable por la evidencia de una presion
intracardiaca aumentada (galope S3, pulso venoso yugular elevado, edema periférico) y estertores o
sibilancias a la auscultacion del torax. Por el contrario, en el edema pulmonar no cardidgeno el
examen fisico esta dominado por datos de la condicidn desencadenante; los datos pulmonares pueden
ser relativamente normales en las primeras etapas. En el edema pulmonar cardidgeno la radiografia
de térax suele mostrar una silueta cardiaca hipertrofiada, redistribucion vascular, engrosamiento
intersticial, e infiltrados alveolares perihiliares; son comunes los derrames pleurales. En el edema
pulmonar no cardidgeno, el tamafio del corazon es normal, los infiltrados alveolares se distribuyen
de manera mas uniforme a través de todo el pulmdn y los derrames pleurales son poco comunes. Por
Gltimo, la hipoxemia del edema pulmonar cardidgeno es principalmente atribuible al desfasamiento
ventilacion-perfusion y responde a la administracién de oxigeno suplementario. Por el contrario, en
el edema pulmonar no cardiégeno la hipoxemia es principalmente atribuible al cortocircuito

intrapulmonar y suele persistir a pesar de concentraciones altas de O2 inhalado.
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VALORACION DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

1. Concepto
La insuficiencia respiratoria aguda (IRA) se define como el fallo del intercambio gaseoso a nivel
pulmonar, desarrollado en un corto espacio de tiempo, en un paciente con o sin patologia pulmonar

previa, que compromete el transporte de oxigeno a los tejidos y/o el equilibrio acido-base.

Aunque precisar unos valores absolutos para diferentes situaciones clinicas no es posible, de manera
convencional, respirando aire ambiente y en vigilia, una presion arterial de oxigeno (PaO2) inferior
a 60 mmHg o una saturacion de oxigeno inferior al 90% y/o una presion arterial de diéxido de carbono

(PaC0O2) superior a 45-50 mmHg se consideran los limites para definir la IRA.

2. Clasificacion fisiopatoldgica
Segun los trastornos fisiopatoldgicos que condicionan la insuficiencia respiratoria, la IRA puede

clasificarse en hipoxémica, hipercapnica y mixta.

2.1. Insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica

Es la incapacidad del sistema respiratorio para mantener una oxigenacion arterial adecuada, con una
PaCO2 dentro de los limites normales, o incluso disminuida. Los posibles mecanismos son:

® Respiracion en ambientes con concentraciones de oxigeno (fraccion inspiratoria de oxigeno
[FiO2]) bajas.

Disminucion de la saturacién venosa de oxigeno.

Trastornos de la difusion.

Hipoventilacion alveolar (aumento del CO2 alveolar).

® O ® O

Alteraciones de la relacion ventilacion/perfusion (V/Q).
® Cortocircuito intrapulmonar (shunt derecha izquierda).

Los dos ultimos mecanismos son los mas importantes desde el punto de vista clinico.

2.2. Insuficiencia respiratoria aguda hipercapnica
Ocurre cuando se produce una retencién aguda de CO2 que condiciona una acidosis respiratoria.
Normalmente son tres los mecanismos que, aislados o combinados, generan esta retencion:

®  Aumento de la produccion de CO2: fiebre, convulsiones, sepsis, etc.
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® Aumento del espacio muerto (VD/VT): zonas de pulmdn ventiladas, pero no perfundidas o
disminucidn de la perfusion regional con respecto a la disminucidn de la ventilacién (enfermedad
pulmonar obstructiva cronica, asma, escoliosis con afectacion parenquimatosa, etc.).

® Disminucion del volumen minuto: las causas pueden ser tan diversas como trastornos del sistema
nervioso central (SNC), nervios periféricos, musculos, pared toracica, sobredosis de drogas,

alteraciones metabdlicas y obstruccién de las vias aéreas.

2.3. Insuficiencia respiratoria aguda mixta

Es frecuente en pacientes después de cirugia abdominal con patologia pulmonar previa. En estos
casos, la hipoxemia es secundaria a atelectasias de origen multifactorial, en tanto que la
hipoventilacién se debe a sedacién residual (por efecto de los agentes anestésicos) o deriva de

alteraciones de la funcion diafragmatica.

3. Etiologia (cuadro 2)

Los pasos para determinar la etiologia de la IRA son:

® Establecer el fallo primario del intercambio gaseoso: hipoxico, hipercapnico o mixto.
Establecer el mecanismo fisiopatoldgico dentro del fallo primario: shunt, aumento del VD/VT.

Establecer la cronicidad del proceso.

® ® @

Establecer el lugar anatémico de la afectacion por la enfermedad responsable.

CUADRO 2. Causas de insuficiencia respiratoria aguda

® Valvulopatias

* Sobrecarga de volumen

* Enfermedad de venas pulmonares
Aumento de la permeabilidad capilar

« Sindrome de distrés respiratorio agudo

* Aspiracion

* Neumonia

* Sepsis

» Shock

Hipoxémica v Edema de cuerdas
Aumento de la presién capilar pulmonar v’ Epiglotitis
* Edema cardiogénico: v" Tumores
* Disfuncion del ventriculo izquierdo. v" Sindromes de apnea del suefio

* Baja
v" Enfermedad

crénica, asma

pulmonar  obstructiva

v Fibrosis quistica
Hipercapnica
SNC
* Sobredosificacion de farmacos
« Accidente cerebrovascular

* Infecciones
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* Pancreatitis Enfermedad neuromuscular

* Embolia grasa * Sindrome de Guillain-Barré

* Inhalacion * Miastenia grave
De mecanismo no aclarado * Esclerosis lateral amiotrofica

* Edema neurogénico * Lesiones medulares

* Embolia pulmonar * Botulismo
Miscelanea * Tétanos

* Sindromes de hemorragia pulmonar * Alteraciones hidroelectroliticas
Con afectacion unilateral * Relajantes musculares

* Neumonia Alteraciones toracicas y pleurales

« Contusién * Térax inestable: volet costal
Enfermedades de la via aérea * Neumotorax

* Alta * Derrame pleural

v' Pardélisis de cuerdas « Cifoescoliosis

* Obesidad morbida

4. Clinica y diagnostico

Las manifestaciones clinicas de la insuficiencia respiratoria son muy diversas y dependen
fundamentalmente del mecanismo subyacente: el evidente aumento del trabajo respiratorio en una
IRA hipoxémica secundaria a una neumonia no estara presente en la IRA inicialmente hipercépnica
de un lesionado medular alto. La seguridad diagnostica s6lo podremos establecerla con los resultados
gasométricos, si bien la disponibilidad «a pie de cama» de la pulsioximetria y la capnografia pueden

ayudar al diagnostico y al seguimiento evolutivo de la IRA.

La clinica puede variar no s6lo en funcion del mecanismo, sino también del momento evolutivo.
Pueden estar presentes los siguientes sintomas: disnea, aumento de la frecuencia respiratoria,
inquietud y signos de estimulacién simpdética (taquicardia, sudoracion, etc.). Utilizacion de la
musculatura respiratoria accesoria: tiraje supraclavicular, intercostal y supraesternal. Aparicion de
asincronia respiratoria con respiracion paraddjica abdominal. Evidencia de cianosis central.
Alteraciones mentales, somnolencia, convulsiones y parada respiratoria en situaciones de hipoxemia

extrema.

Los valores gasométricos aceptados para definir la IRA, respirando aire ambiente, son una PaO2

inferior a 60 mmHg y una PaCO2 superior a 45-50 mmHg.
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5. Tratamiento

5.1. Medidas generales

Posicion del paciente, canalizacién de la via venosa para asegurar una correcta hidratacion y
estabilizacion hemodindmica, control de la fiebre, evitar medicacion depresora del SNC, correccion

de la anemia, asi como profilaxis de la enfermedad tromboembdlica y de la hemorragia digestiva.

5.2. Medidas especificas
Estan orientadas a controlar la via aérea, corregir la hipoxemia, la hipercapnia y proporcionar soporte

ventilatorio si es preciso.

5.2.1. Control de la via aérea

Hay que mantener la via aérea permeable mediante la aspiracion de secreciones y valorar la
colocacion de canulas nasofaringeas. Estas soluciones son temporales y suelen ser mal toleradas por
los pacientes conscientes, por lo que, finalmente, si no son capaces de mantener la via aérea

permeable, habra que valorar la intubacion traqueal.

5.2.2. Oxigenacion

El objetivo fundamental en el paciente hipoxémico sin hipercapnia es corregir la hipoxemia mediante
la administracion de oxigeno de forma continua, para conseguir saturaciones de oxigeno superiores
al 90%. El aumento de la fraccion inspiratoria de oxigeno (FiO2) se consigue mediante diversos

sistemas.

5.2.3. Ventilacién mecéanica

Cuando fallan los métodos conservadores anteriormente expuestos, es preciso valorar la sustitucion
temporal de la funcidn respiratoria mediante la ventilacion mecéanica no invasiva o invasiva. Las
contraindicaciones de la ventilacion mecénica no invasiva se muestran en el cuadro 3. Las
indicaciones de la ventilacion mecanica quedan reflejadas en el cuadro 4. La presencia de hipercapnia
en la IRA suele ser criterio de fatiga muscular y es indicacion urgente de intubacion y ventilacion

mecanica.

5.2.4. Oxigenacion por membrana extracorpo6rea
Los avances en el disefio de las membranas y las bombas junto a la aparicion en la literatura médica

de estudios esperanzadores han colocado a la oxigenacion por membrana extracorporea (ECMO)

1
ELABORADO POR: LIC. JAVIER CESPEDES MATA, ME. 7



como una alternativa en el tratamiento de la insuficiencia respiratoria inmanejable con ventilacion

mecanica (SDRA refractario, fistulas broncopleurales, etc.).

5.3. Tratamiento etiol6gico
Las causas y los factores desencadenantes de la IRA (neumotdrax, edema agudo de pulmon,
broncoespasmo, etc.) deben tratarse precozmente, puesto que de su control dependera la mayor o

menor agresividad de las medidas de apoyo.

CUADRO 3. Contraindicaciones de la ventilacion mecanica no invasiva en la insuficiencia

respiratoria aguda

* Criterios de intubacion inmediata

* Prevision de ventilacion mecanica prolongada

« Incapacidad para cooperar y mantener la via aérea permeable

* Obstruccion de via aérea superior

* Riesgo de broncoaspiracion

* Intolerancia al procedimiento (dolor, incomodidad, claustrofobia, etc.)
* Disminucion del nivel de conciencia

« Fallo organico no respiratorio: neurolégico, hemodindmico, digestivo
» Deformidades faciales por quemaduras, traumatismo o cirugia

* Anastomosis esofagicas recientes

CUADRO 4. Indicaciones de ventilacién mecanica en la insuficiencia respiratoria aguda

* Apnea

* Deterioro del nivel de conciencia, GCS <9

* Fatiga muscular

* Frecuencia respiratoria > 34 resp/min

* Hipoxemia grave (PaO2 < 60 o Sa02 < 90%, con FiO2 > 0,5)

* Hipercapnia
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SINDROME DE DISTRES RESPIRATORIO AGUDO

1. Definicion

La definicién de la Conferencia de Consenso Americana-Europea (CCAE) de 1994 ha sido
recientemente revisada y actualizada a iniciativa de la European Society for Intensive Care Medicine
(ESICM), la American Thoracic Society (ATS) y la Society for Critical Care Medicine (SCCM). Asi,
a lo largo de 2011 se desarrolld la definicion de Berlin, en la que desaparece el concepto de «lesion
pulmonar aguda» (LPA) y se estratifica la gravedad del sindrome de distrés respiratorio agudo
(SDRA) en tres niveles en funcion del grado de hipoxemia (PaO2/FiO2 < 100 con PEEP > 5,
PaO2/FiO2 = 101-200 con PEEP > 5, PaO2/FiO2 = 201-300 con PEEP o CPAP > 5).

La nueva definicidn facilita el modo de exclusion del edema hidrostatico (se necesita una valoracién
objetiva [p. €j., ecocardiografia] para excluir el edema hidrostético ante la ausencia de factores de
riesgo), define una ventana temporal (durante la primera semana de una lesién clinica conocida, o
aparicion o desaparicion de sintomas respiratorios), mejora el valor predictivo, etc. Sin embargo, a
pesar de ser el cociente presion arterial de oxigeno/fraccion inspiratoria de oxigeno (PaO2/ FiO2) el
eje central de la misma, no se tienen en cuenta las diferentes variables que influyen sobre ella (PEEP,
FiO2). Recientemente se ha sugerido que el uso del cociente PaO2/FiO2 calculado con criterios
estandarizados (PEEP > 10 cmH20 y FiO2 > 50%) a las 24 h del diagnostico de SDRA es el Unico
parametro que puede clasificar correctamente los pacientes con SDRA en las tres categorias recogidas

en la definicion de Berlin con una diferencia de mortalidad significativa entre los tres grupos.

2. Epidemiologia

La incidencia del SDRA en Espafia se ha estimado en 7,2 casos por 100.000 habitantes/afio, cifra que
se aproxima a la publicada en otros estudios europeos. Estudios de Estados Unidos muestran
incidencias muy superiores a las encontradas en nuestro continente, lo que podria estar relacionado
con las diferentes estructuras sanitarias, asi como con diferentes metodologias con respecto a los

trabajos europeos.

La mortalidad global del SDRA oscila entre el 40 y el 50% en las mayores series. Diferencias en la
seleccion de pacientes, gravedad de la enfermedad de base, edad, factores predisponentes para el
desarrollo del SDRA, persistencia de la gravedad de la disfuncion pulmonar, etc., pueden explicar las

diferencias en la mortalidad observadas entre estudios.
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3. Etiologia

Se describen dos vias patogénicas asociadas al desarrollo del SDRA:

1. Causas que producen lesién pulmonar directa, es decir, situaciones de agresion en las que el pulmon
sufre dafio primario o directo (p. ej., sindrome de aspiracién de contenido gastrico, contusion
pulmonar, etc.).

2. Causas que producen lesién pulmonar indirecta, secundaria o extrapulmonar, en las que el dafio
directo o primario se produce en otro sistema organico, y el pulmonar es secundario a una respuesta

inflamatoria sistémica (p. ej., shock séptico de origen extrapulmonar, TRALI, etc.).

4. Fisiopatologia

Una inflamacién descontrolada, la inapropiada acumulacién y actividad de leucocitos y plaquetas, la
activacion incontrolada de las vias de coagulacién y la alteracion de la permeabilidad de la barrera
alveolocapilar constituyen los ejes centrales de la fisiopatologia del SDRA. La lesion del endotelio

capilar es un factor clave en su desarrollo.

El endotelio activado participa e impulsa la respuesta inflamatoria celular y expresa moléculas de
adhesidn que facilitan la adherencia de los neutréfilos que amplifican la lesion pulmonar. Ademas de
los elementos celulares, una red de citocinas y otros elementos proinflamatorios inician y amplifican
la respuesta inflamatoria. Sin embargo, no es sélo la produccion de citocinas proinflamatorias lo
importante en el desarrollo de la respuesta inflamatoria, sino el balance entre éstas y los mediadores

antiinflamatorios.

La activacion endotelial, la inflamacion y el aumento de la permeabilidad son claves en la patogenia
del SDRA, pero la gravedad de la lesion y su resolucién también dependen del epitelio alveolar. La
pérdida de la integridad epitelial tiene importantes consecuencias: contribuye al edema alveolar, se
altera el normal transporte de fluidos impidiendo la eliminacién de fluido del espacio alveolar, la

lesion de las células tipo 11 reduce la produccion y turn-over de surfactante, etc.

Después de la fase aguda del SDRA algunos pacientes presentan un curso no complicado con
resolucién de la lesién pulmonar. La resolucion del SDRA requiere: a) reabsorcion del edema alveolar
(transporte de Na y CI de los alvéolos al espacio intersticial), b) reparacion de las barreras epitelial
(inicialmente por proliferacion de células tipo 1) y endotelial, y c) eliminacién de células
inflamatorias (neutrofilos) y exudado de los espacios aéreos distales. Otros progresan a fibrosis. Los

espacios alveolares se llenan de células mesenquimales y sus productos con neoformacion de vasos
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sanguineos. El proceso de la alveolitis fibrosante comienza precozmente y se pueden encontrar
niveles elevados en el compartimento alveolar de procoléageno Ill, un precursor de la sintesis del

colageno. La alveolitis fibrosante se correlaciona con un mayor riesgo de muerte.

5. Tratamiento

5.1. Tratamiento no farmacolégico

5.1.1. Ventilacién mecénica

La estrategia ventilatoria en el SDRA se ha ido modificando a lo largo de los afios gracias al desarrollo
de dos conceptos: heterogeneidad de la lesion pulmonar y lesion pulmonar inducida por ventilacion
mecanica. Son varios los mecanismos por los que ésta puede ocasionar lesion pulmonar: FiO2
elevada, lesion pulmonar por sobredistension (volutrauma) y lesion pulmonar por bajo volumen
(atelectrauma). Tanto la lesion por sobredistension como la lesion por bajo volumen conllevan la
liberacion de mediadores proinflamatorios (biotrauma) que no quedan circunscritos al espacio
alveolar, sino que pasan a la circulacion sistémica induciendo y/o favoreciendo la disfuncion de otros
organos. Se han ensayado diferentes modalidades y estrategias ventilatorias, pero la Unica que ha
demostrado un descenso de la mortalidad ha sido una estrategia de ventilacion protectora que limita

el VT (6-8 ml/kg de peso tedrico) y la presion meseta (< 30 cmH20).

La presion positiva al final de la espiracion (PEEP) se utiliza desde hace afios para mejorar la
oxigenacion con el objeto de no recurrir a concentraciones elevadas de oxigeno. La mejoria se
produce por el reclutamiento de alvéolos previamente cerrados, con el consecuente aumento de la
capacidad residual funcional y de la distensibilidad, y disminucion del shunt. Pero, ademas, los
niveles de PEEP pueden minimizar la lesién pulmonar producida por el ventilador (atelectrauma) y
reducir por tanto la respuesta inflamatoria pulmonar y sistémica (biotrauma). Se han planteado
diferentes estrategias para identificar el nivel de PEEP 6ptimo, como el calculo del punto de inflexion
inferior de la rama ascendente de la curva presion/volumen o las maniobras de reclutamiento. No
existen evidencias que permitan establecer un nivel de PEEP 6ptimo ni la mejor estrategia para su
identificacion, por lo que en el momento actual se puede afirmar que un nivel de PEEP adecuado es
aquel con el que se consigue la mejor oxigenacion con la menor FiO2 posible, y a la vez mantener la
mayor cantidad de tejido pulmonar «abierto» con el fin de evitar el dafio local y el biotrauma, sin

producir sobredistension.
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5.1.1.1. Ventilacion oscilatoria de alta frecuencia

La ventilacién oscilatoria de alta frecuencia (HFOV) se ha comparado con la ventilacién con VT de
6 ml/kg, presion meseta <35 cmH2O y altos niveles de PEEP en un estudio multicéntrico prospectivo
y aleatorizado publicado en 2013. El grupo aleatorizado a HFOV present6 una mayor mortalidad en
la unidad de cuidados intensivos (UCI) y hospitalaria que el grupo control. En otro estudio con similar
disefio, publicado el mismo afio, se compar6 la HFOV con ventilacion convencional segun las
practicas de cada unidad aungue se animé a los participantes a utilizar presién control VT 6-8 ml/kg,
FiO2 y PEEP segun parametros de ARDSnet. No se encontrd beneficio ni tampoco efectos deletéreos

de la HFOV sobre la ventilacion convencional.

5.1.2. Oxigenacion por membrana extracorpérea

A partir de la pandemia de gripe HIN1 en 2009 se recuperd el sistema extracorporeo de oxigenacion
como medida de rescate. No obstante, a pesar de las experiencias publicadas con estos sistemas en
pacientes con insuficiencia respiratoria aguda por gripe A, siguen sin existir criterios claros para la
indicacion de la oxigenacion por membrana extracorporea (ECMO) en pacientes con LPA/ SDRA.

El tratamiento con ECMO se utiliza como una medida «de rescate» en algunos centros.

5.1.3. Posicién en decubito prono

La posicion en decubito prono mejora la oxigenacion por diferentes mecanismos: redistribucion de la
perfusion a areas mejor ventiladas, diferencias en el movimiento diafragmatico, papel del peso del
corazon sobre los segmentos pulmonares, y mejoria en el aclaramiento de secreciones. Aunque se
trata de una medida de rescate ampliamente utilizada en la préctica diaria, no se han establecido
recomendaciones por los pobres resultados en cuanto a la supervivencia encontrados en amplios
estudios aleatorizados. Sin embargo, en un metaanalisis se observé que la ventilacion en prono redujo
la mortalidad de los pacientes con SDRA mas grave (PaO2/FiO2 < 100). En el estudio PROSEVA,
en el que se incluyeron pacientes con SDRA con PaO2/FiO2 < 150, con PEEP de al menos 5 cmH20
y FiO2 de al menos 60%, se observé una significativa disminucién de la mortalidad a los 28 dias y a
los 90 dias de los pacientes aleatorizados a prono frente a los pacientes aleatorizados a supino. Por lo
tanto, en el momento actual podria establecerse como recomendacion en los pacientes con SDRA

grave.

5.1.4. Fluidoterapia
Una estrategia conservadora (restriccion de aporte de fluidos) puede ser beneficiosa para los

pacientes; el beneficio puede explicarse por un efecto favorable sobre la fuerzas de Starling. Pero
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ademas, estudios experimentales indican que la reduccién de la presion vascular pulmonar puede
atenuar la translocacién de P-selectina y la acumulacién de neutrdfilos. También se ha observado que
los niveles plasmaéticos de angiopoyetina- 2 son menores en los pacientes tratados con estrategia
conservadora frente a estrategia liberal, lo que podria apoyar la hip6tesis de que un mecanismo
antiinflamatorio podria apoyar este efecto. Teniendo en cuenta las limitaciones y los riesgos de una
intensa restricciébn de volumen, una estrategia conservadora, con protocolos guiados por
monitorizacion hemodindmica, parece conducir a una mejoria de la funcién pulmonar, con

disminucidn del tiempo en ventilacion mecénica y de la estancia en la UCI.

5.2. Tratamiento farmacologico

5.2.1. Corticoides

El fundamento fisiopatoldgico para su uso es la naturaleza inflamatoria del SDRA. La inhibicién de
los mecanismos inflamatorios, mediante el empleo de esteroides, podria disminuir tanto la incidencia
de SDRA como su progresion, ademas de mejorar el pronéstico. No obstante, en el momento actual

no existen indicaciones claras para el empleo de corticoides en estos pacientes.

5.2.2. Oxido nitrico

El 6xido nitrico (NO) es un factor relajante vascular derivado del endotelio que produce relajacion de
la musculatura lisa y vasodilatacion. EI NO inhalado produce también una disminucién de la presion
en arteria pulmonar y disminuye el shunt intrapulmonar, con la consecuente mejoria de la
oxigenacién. No obstante, en la actualidad su papel en el SDRA no esta claro. EI NO puede ser Util
como terapia de rescate, pero hasta el momento no se ha demostrado su repercusion sobre la

supervivencia.

5.2.3. Otras estrategias farmacol6gicas ensayadas en el SDRA

Otros farmacos ensayados, como los antiinflamatorios no esteroideos, la pentoxifilina, el tensioactivo
aerosolizado, los antioxidantes, el ketoconazol, la simvastatina o la rosuvastatina no han demostrado
beneficios en el SDRA.
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