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Sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA)

La definicion de Berlin para SDRA incluye la presencia de todos los criterios siguientes

« Aparicidon de sintomas o empeoramiento de los mismos dentro de la semana siguiente a una

agresion clinica conocida

« Hipoxemia dada por Pa0, a FIO, </= 300 mmHg con PEEP o CPAP de 5 cm H,0 o mas
- Imagenes de térax que muestran opacidades bilaterales no explicadas

« Insuficiencia respiratoria o edema pulmonar que no se explica completamente por insuficiencia

cardiaca o sobrecarga de liquidos

indice de oxigenacién ) :
Distrés PaO./FiO, Soporte ventilatorio
cm H:0
mm Hg
Leve 200 a 300 PEEP o CPAP =5
g‘ﬂde‘ﬂd 100-200 PEEP =5
Severo <100 PEEP = 5

27%
32%

45%

5 dias
7 dias

9 dias



Fase temprana Fase tfrdl’a
Dafno endotelial y epitelial, cascada

mflamator!? y aumentf de Proliferacion fibroblastica y
permeabilidad vascular angiogénesis

1 |

Proliferacion descontrolada de PMN

y citocinas proinflamatorias MEC rica en colageno
y fibrina
Ruptura de barreras epiteliales y
endoteliales o . : . l
l I Péptido procolageno

1l N-terminal I

Edema = pérdida de espacios -
) . . . .

alveolares, por tanto HIPOXIA







Epitelial
Receplor para avanzado
procuctos frales oo ghacién
(FURILA)

Proteinas surtactantes |SF)
Probéirg G Fonsbs won den
Lungan-& (KL-6)

Proteira secretora de cbbaas duby 16
1OC16)

Fackr de crecimuenio de quersinociios
(KGF)

Factor di cricimments dae fbroblarios
(FGF)

Pro- Anti-

IiL-1p IL-1HL8
THF a STNF-RIN
IL-& IL-10

-8

IL-18

CXCL8

tabla 1 Lista parcial de eorarcadones mmplcacdos on SORS,

FAI-1



Manejo

« Paciente siempre debe ir a UCI
«  Ventilacion mecanica

- Debe asegurar oxigenacién adecuada, minimizando el dafio inducido por el ventilador y ser
individualizado

Minimizar el barotrauma

Tener en cuenta los casos con “pulmon de bebé”

Volumen corriente: Iniciar con 8 ml / kg de peso corporal e ir reduciendo hasta 6 ml/kg
PEEP: Rango de 5, incluso 15 - 20 cmH20

Presiones inspiratorias bajas

2 28 2’

Frecuencia respiratoria < 35 x min

i Maniobras de reclutamiento pulmonar: Altas presiones sostenidas a la via aérea del I

a paciente para disminuir el nimero de colapso alveolar |



_ Objetivos y limites: _

Iniciar ventilacion Volumen corriente <6 mL/kg PBW
limitada con volumen/ Presion meseta <30 cm H,0
RR <35 bpm

- FI0, <0.6
s Spo, 88-95%

pH >7.30
RR <35 bpm

Minimiza la acidosis

MAP >65 mm Hg
Evite la hipoperfusion

Fuente: J.L. Jameson, AS. Fauo, DL Kasper, S.L. Hawser, D.L Longe,
2. Loscalso: Marrison Masusl de Medcna, 20
Copyright © MeCraw Hll Education. Todot los derechos redervades.



e Liquidos: Balance de liquidos neutro, en esquema conservador,
manteniendo:

- PVC4-8 mmHg

- Gasto urinario > 0.5 ml/Kg

- Gasto cardiaco adecuado

e Terapia farmacoldgica

e Identificary tratar la causa subyacente

e Sedacion profunda

e Apoyo nutricional




PRONACION

La posicion en decubito prono
disminuy6 la mortalidad a los
28 y 90 dias, aumento los dias
sin ventilador y disminuyo el
tiempo de extubacion

Desaparicion de las densidades
posterobasales después de
obtener la posicion pronay su
redistribucion a las nuevas
regiones pulmonares
dependientes.

El edema aumenta el peso de
los pulmones y exprime el gas
de las regiones pulmonares
dependientes produciendo
colapso alveolar y aumentando
las densidades de TC en las
regiones dependientes
(atelectasia por compresion).
El tamaio de las vias
respiratorias abiertas
permeablesy la cantic}lad de
gas disminuye a lo largo del eje
vertical



La presion
transpulmonar
disminuye a lo largo del
eje ventral al dorsal.

Tras la pronacion del paciente, el
shunt disminuye y la oxigenacion
mejora tras el reclutamiento de

las zonas dorsales que supera el
dereclutamiento de las regiones
ventrales.

Los tamafios alveolares
disminuyen hacia las
areas dependientes.

La presion intrapleural se
vuelve menos negativa en las
regiones no dependientes y
menos positiva en las
regiones dependientes.

flujo sanguineo pulmonar

_ en las regiones dorsales se
Mejor VIQ mantiene inalterado y
predominante en las areas
dorsales




En conclusién, la posicién prona puede otorgar:

Una mejora en la oxigenacion.

Un mejor CO 2 autorizacion

Una reduccion de la sobredistension.

Una ventilacion mejor y homogénea del pulmon (menos estrés y tension) Mejores parametros
hemodinamicos mediante una funcion mejorada del ventriculo derecho Mejor eliminacion de

secreciones

Las posibles complicaciones son:

Ulceras de decubito

Luxacion del tubo endotraqueal

Dificultad para aspirar las vias respiratorias

Empeoramiento del intercambio de gases

Extraccion involuntaria de catéteres vasculares Intolerancia a

la nutricién enteral

Necesidad de mayor sedacion y paralisis muscular Reduccion del
retorno venoso en ECMO [ 28 |




ECMO

 Se debe considerar el uso de
ECMO cuando laPaO 2 /FiO 2
la proporcién es < 150,

inseycién de
la canula

% Lasangre con bajo Se devuelve al cuerpo

contenido de oxigenog, djjd la sangre oxigenada
circula haciala  _on % :

maquina de
ECMO
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Ventilacion asistida

* LaPLdepende de la presion
suministrada por el ventilador.

* Durante un esfuerzo espontaneo
hay cambios negativos en la PPL
gue dan cambios positivos en el v |
ventilador, aumentando la PL. it
PTr

* Laelevacion de la PL, provoca una i
sobrestimacion local, haciendo un
pendelluft

 PLinspiratoriay el efecto del
pendelluft aumentan a medida
qgue aumenta el esfuerzo
espontaneo.

V'/Q—1



Contusion pulmonar

La contusion pulmonar es la lesion
intratoracica diagnosticada con mayor
frecuencia después de un traumatismo
cerrado

ALIVIO RESPIRATORIO
e Terapia de oxigeno

o Pre_sic'm positiva continua en las vias
respiratorias

o \[entilacién mecanica no invasiva con
mascara facial

e Manejo adecuado del dolor para
permitir la tos y el drenaje pulmonar
mediante técnicas intravenosas o
regionales

e Restriccion de liquidos para evitar el
empeoramiento del edema pulmonar
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1) Efecto estallido: La onda de choque provoca que el aire de los alvéolos
entre al torrente sanguineo.

2) Desgarro del tejido alveolar del hilio, ya que los 2 tejidos se desplazan a
diferentes tasas de aceleracion.

3) Implosion: Sobreexpansion de burbujas de gas después que la onda de
presion ha pasado.

I o



Cuadroll.

Escala de contusion pulmonar

Gravedad Puntuacion  *Pb de VM PaO,/FiO,

Leve 1-2 14%% 350
Moderada 3-9 48% 280
Severa 10-18 80% 150

Probabilidad de ventilacion mecanica

I OV s



Manejo meédico SDRA




Equilibrio y
administracion de
liquidos.

° Monitoreo hemodinamico invasivo
° IC, SVV, RVEDI, Lactato.

e TPTD

Aumento de permeabilidad de la
membrana alveolar - capilar por
inflamacion.

En la mayoria de los pacientes, el
SDRA se produce después de un
proceso generalizado de
Inflamacion sistémica resultante de
afecciones como sepsis grave,
guemaduras, traumatismos graves,

shock hemorragico, y pancreatitis
necrosante que son responsables
del shock hemodinamico.

La solucién salina hipertdnica (NaCl
al 3% vy al 7,4%), la solucion de
albumina humana y el concentrado
de glébulos rojos (PRBC) son

robablemente los mejores
'desafios de fluidos"




M a N EJ O d el d O I O I y e Laansiedad, el dolor, intolerancia al tubo

s Qe o endotraqueal
paralisis muscular. + Ketamina
e Terapia multinodal (Aine, anestesico local)
e Elmanejo del dolory la administracion baja de
. | . . sedantes son utiles para asegurar la ventilacién
Analgesia, sedacion Y espontaneay asistida, disminuyendo el riesgo de
paralisis muscular NAV (neumonia inducida por el ventilador).
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