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Síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) 

La definición de Berlín para SDRA incluye la presencia de todos los criterios siguientes

• Aparición de síntomas o empeoramiento de los mismos dentro de la semana siguiente a una
agresión clínica conocida

• Hipoxemia dada por PaO₂ a FIO₂ </= 300 mmHg con PEEP o CPAP de 5 cm H₂O o más

• Imágenes de tórax que muestran opacidades bilaterales no explicadas

• Insuficiencia respiratoria o edema pulmonar que no se explica completamente por insuficiencia
cardíaca o sobrecarga de líquidos

27%    5 días

32%    7 días

45%    9 días



Fisiopatología

Fase temprana                                                            Fase tardía
Daño endotelial y epitelial, cascada 

inflamatoria y aumento de 
permeabilidad vascular

Proliferación descontrolada de PMN 
y citocinas proinflamatorias

Ruptura de barreras epiteliales y 
endoteliales

Edema = pérdida de espacios 
alveolares, por tanto HIPOXIA

Proliferación fibroblástica y 
angiogénesis 

MEC rica en colágeno 
y fibrina 

Péptido procolágeno 

III N-terminal
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• Paciente siempre debe ir a UCI

• Ventilación mecánica

- Debe asegurar oxigenación adecuada, minimizando el daño inducido por el ventilador  y ser 
individualizado

- Minimizar el barotrauma

- Tener en cuenta los casos con “pulmón 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 cmH2O 

➔ Presiones inspiratorias bajas

➔ Frecuencia respiratoria < 35 x min

Manejo 

Maniobras de reclutamiento pulmonar: Altas presiones sostenidas a la vía aérea del 

paciente para disminuir el número de colapso alveolar 





● Líquidos: Balance de líquidos neutro, en esquema conservador, 
manteniendo:

- PVC 4 - 8 mmHg
- Gasto urinario > 0.5 ml/Kg
- Gasto cardiaco adecuado

● Terapia farmacológica

● Identificar y tratar la causa subyacente

● Sedación profunda

● Apoyo nutricional



PRONACIÓN 

• La posición en decúbito prono 
disminuyó la mortalidad a los 
28 y 90 días, aumentó los días 
sin ventilador y disminuyó el 
tiempo de extubación

• Desaparición de las densidades 
posterobasales después de 
obtener la posición prona y su 
redistribución 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 compresión). 
El tamaño de las vías 
respiratorias abiertas y 
permeables y la cantidad de 
gas disminuye a lo largo del eje 
vertical



Los tamaños alveolares 
disminuyen hacia las 
áreas dependientes. 

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

Tras la pronación del paciente, el 

shunt disminuye y la oxigenación 

mejora tras el reclutamiento de 

las zonas dorsales que supera el 

dereclutamiento de las regiones 

ventrales.

La presión intrapleural se 

vuelve menos negativa en las 

regiones no dependientes  y 

menos positiva en las 

regiones dependientes. 

flujo sanguíneo pulmonar 

en las regiones dorsales se 

mantiene inalterado y

predominante en las áreas 

dorsales

Mejor V/Q





ECMO 

• Se debe considerar el uso de 
ECMO cuando la PaO 2 / FiO 2 
la proporción es ≤ 150,



Ventilación asistida 

• La PL depende de la presión 
suministrada por el ventilador. 

• Durante un esfuerzo espontáneo 
hay cambios negativos en la PPL 
que dan cambios positivos en el 
ventilador, aumentando la PL.

• La elevación de la PL, provoca una 
sobrestimación local, haciendo un 
pendelluft

• PL inspiratoria y el efecto del 
pendelluft aumentan a medida 
que aumenta el esfuerzo 
espontáneo.



Contusión pulmonar 

La contusión pulmonar es la lesión 
intratorácica diagnosticada con mayor 
frecuencia después de un traumatismo 
cerrado

ALIVIO RESPIRATORIO

• Terapia de oxígeno 

• Presión positiva continua en las vías 
respiratorias 

• Ventilación mecánica no invasiva con 
máscara facial 

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

• Restricción de líquidos para evitar el 
empeoramiento del edema pulmonar



1) Efecto estallido: La onda de choque provoca que el aire de los alvéolos 
entre al torrente sanguíneo.

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

3) Implosión: Sobreexpansión de burbujas de gas después que la onda de 
presión ha pasado.





Manejo médico SDRA



Equilibrio y 
administración de 
líquidos.  

● Monitoreo hemodinámico invasivo 

● IC, SVV, RVEDI, Lactato. 

● TPTD

• Aumento de permeabilidad de la 
membrana alveolar - capilar por 
inflamación.

• En la mayoría de los pacientes, el 
SDRA se produce después de un 
proceso generalizado de 
inflamación sistémica resultante de 
afecciones como sepsis grave, 
quemaduras, traumatismos graves, 
shock hemorrágico, y pancreatitis 
necrosante que son responsables 
del shock hemodinámico.

• La solución salina hipertónica (NaCl 
al 3% y al 7,4%), la solución de 
albúmina humana y el concentrado 
de glóbulos rojos (PRBC) son 
probablemente los mejores 
"desafíos de fluidos"



Manejo del dolor y 
parálisis muscular. 

• Analgesia, sedación y 
parálisis muscular 

● La ansiedad,  el dolor, intolerancia al tubo 
endotraqueal

● Ketamina
● Terapia multinodal (Aine, anestesico local) 
● El manejo del dolor y la administración baja de 

sedantes son útiles para asegurar la ventilación 
espontánea y asistida, disminuyendo el riesgo de 
NAV (neumonía inducida por el ventilador).



Fármacos. ESTEROIDES 

AGENTES 

VASODILATADORES

B2 AGONISTAS 

VITAMINAS Y 

ESTEROIDES

ASPIRINA 
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