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ABORDAJE DIAGNOSTICO ACTUALIZADO DEL SINDROME DE DIFICULTAD
RESPIRATORIA AGUDA

RESUMEN

Introduccion: El sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) es una forma gravemente
mortal de insuficiencia respiratoria; esta es una enfermedad grave con infiltrados pulmonares
bilaterales, difusa e inflamatoria, que se desarrolla como consecuencia de una variedad de
afecciones subyacentes, enfermedades o lesiones. Para el diagndstico clinico del SDRA se debe
basar en la definicion de Berlin, en relacion al grado de hipoxemia. Este sindrome suele
progresar a insuficiencia respiratoria la cual requiere ingreso a la unidad de cuidados intensivos
(UCI) para tratar con ventilacion mecanica. Objetivo: Determinar el abordaje diagnéstico
actualizado de SDRA mediante una revision bibliografica con articulos de alto impacto con el
fin de poder aplicar un adecuado manejo de esta patologia en la practica clinica. Materiales y
metodos: EIl siguiente estudio es de tipo descriptivo fundamentandose en fuentes de
informacion bibliografica como revisiones sistematicas obtenidas de bases de datos como
PudMed, British Medical Journal, Google Scholar, JAMA con fecha de publicacion de los
ultimos 5 afos hasta la actualidad. Conclusion: En primera instancia no se puede diagnosticar
con certeza el SDRA ya que la etiologia suele ser muy variada y sus manifestaciones clinicas
inespecificas por lo tanto los criterios de Berlin juntos a otros recursos actuales seguin la

evidencia nos servird como base diagnostica para este sindrome.

Palabras clave: Sindrome de dificultad respiratoria aguda, insuficiencia respiratoria,

diagndstico clinico.



UPDATED DIAGNOSTIC APPROACH TO ACUTE RESPIRATORY DISTRESS
SYNDROME

ABSTRACT

Introduction: Acute respiratory distress syndrome (ARDS) is a severely fatal form of
respiratory failure; this is a severe disease with bilateral, diffuse, inflammatory pulmonary
infiltrates, which develops as a consequence of a variety of underlying conditions, diseases or
injuries. The clinical diagnosis of ARDS should be based on the Berlin definition, in relation
to the degree of hypoxemia. This syndrome usually progresses to respiratory failure which
requires admission to the intensive care unit (ICU) for treatment with mechanical ventilation.
Objective: To determine the updated diagnostic approach to ARDS by means of a literature
review with high impact articles in order to be able to apply an adequate management of this
pathology in clinical practice. Materials and methods: The following study is descriptive and
based on sources of bibliographic information such as systematic reviews obtained from
databases such as PudMed, British Medical Journal, Google Scholar, JAMA with publication
dates from the last 5 years to the present. Conclusion: In the first instance it is not possible to
diagnose ARDS since the etiology is usually very varied and its clinical manifestations are
nonspecific, therefore the Berlin criteria together with other current resources according to the
evidence will serve as a diagnostic basis for this syndrome.

Key words: acute respiratory distress syndrome, respiratory failure, clinical diagnosis.
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INTRODUCCION
Entre las enfermedades respiratorias graves que inician con disnea tenemos a la insuficiencia
respiratoria aguda (IRA) que se determina por hipoxemia de forma aguda y progresiva causada
por diversas enfermedades cardiorrespiratorias o sistémicas en pacientes previamente sanos (1).
Entre los diversos tipos de IRA, el sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) se
determina como afeccion grave con infiltracion pulmonar bilateral, que se desarrolla como

consecuencia de una variedad de afecciones subyacentes, enfermedades o lesiones.

El SDRA se inform6 por primera vez en una serie de casos de Denver en el afio 1967 en 12
pacientes que padecieron de lesiones no toracicas, pancreatitis grave, transfusion masiva, sepsis
y otras afecciones que desarrollan insuficiencia respiratoria, disnea e infiltrados en los
pulmones, con una instauracion de la enfermedad que abarcaba de hora a dias. En el afio de
1994 se dio la Conferencia de consenso Europeo-Americano (AECC, por sus siglas en inglés),
definié el SDRA como “un sindrome inflamatorio agudo que se manifiesta como edema
pulmonar difuso e insuficiencia respiratoria que no puede explicarse por la insuficiencia

cardiaca izquierda, pero que puede coexistir con ella” (2).

La definicion més actual para el SDRA, es la definicidn de Berlin. En 2012 esta fue propuesta
bajo el amparo de la Sociedad Europea de Cuidados Intensivos, esta nos dice que para el
diagndstico del SDRA se debe presentar dentro de los 7 dias sintomas respiratorios nuevos, o
que podrian empeorar, 0 una injuria clinica que da como resultado una hipoxemia aguda la cual
nos da como resultado una presion arterial de oxigeno en relacion a la fraccién inspirada de
oxigeno (PaO2/Fio2) con valores menores a 300 mmHg. Se utiliza la PaO2/Fio2 para clasificar
este sindrome, si la PaO2/Fio2 da valores entre 200 a 300 mmHg se considera leve, si da valores
entre 100 a 200 mmHg se considera moderado, si da valores menores a 100 mmHg se considera
grave. También se incluyen en esta definicién opacidades bilaterales que no deben tener

relacion con sobrecarga de volumen o una afeccién cardiaca (3).

En 2016 se publicé un gran estudio sobre la epidemiologia del SDRA a nivel global, es el
estudio LUNG SAFE, la cual fue disefiado para estudiar prospectivamente el rendimiento de
los criterios de Berlin y asi reflejar el tratamiento adecuado y actualizado del SDRA. Con esos
fines, los investigadores registraron admisiones en 459 servicios de unidad de cuidados
intensivos (UCI), durante 4 semanas, en los 5 continentes abarcando 50 paises, incluidos 29
144 pacientes. En este estudio, el SDRA representd 10,4% de todos los ingresos hospitalarios

en UCl y los pacientes que necesitaron ventilacidn mecanica tuvieron un porcentaje del 23,4%.


https://paperpile.com/c/NH8Hx0/5UXO
https://paperpile.com/c/NH8Hx0/x6rP
https://paperpile.com/c/NH8Hx0/Q64e

En este estudio se observd que patologias como la neumonia, traumatismos, sepsis
extrapulmonar fueron las etiologias més frecuentes del SDRA. Este estudio también nos indica
cuanto tiempo duro la ventilacién mecanica en los pacientes obteniendo una mediana de 8 dias,
ademas, el nimero de fallecimientos fue trascendental, con un porcentaje de 39,6% de los
pacientes que murieron en el hospital, e incrementd con la gravedad del SDRA. Los pacientes
que pudieron sobrevivir dejan secuelas donde se observa debilidad muscular severa y fatiga
que dura hasta 5 afios luego del alta hospitalaria, ademas se los pacientes que sobreviven que
sufren de debilidad muscular y problemas neuropsiquiatricos les ha repercutido en su relacion
social ya que menos del 50% han podido regresa a su trabajo luego de sus estancia de 12 meses
en UCI, pero cabe recalcar que no es usual que estos pacientes puedan estar limitados por una
insuficiencia respiratoria cronica. Por tal razon, el SDRA tiene un gran significado tanto clinica
como financieramente, porque es un contribuyente no infrecuente a las muertes de pacientes
criticamente enfermos de todas las edades y porque los sobrevivientes sufren secuelas de la

enfermedad mucho después de su alta hospitalaria. (4).


https://paperpile.com/c/NH8Hx0/hx7p

DESARROLLO

El SDRA ha sido reconocido como una condicion clinica que se desarrolla en el contexto de
varias causas o factores de riesgo y entre los méas frecuentes de estos tenemos a la sepsis de
origen no pulmonar y a la neumonia, continuando con otras causas como lo son la
broncoaspiracion pulmonar de contenido gastrico. El trauma y la transfusion de productos
sanguineos son menos comunes como causantes de SDRA, ya que en la actualidad han ido
evolucionado el manejo del ventilador, los liquidos y las transfusiones, mientras que han
surgido nuevas causas acorde a la era moderna como lo son la lesion pulmonar asociadas con
cigarrillo electronico. Las neumonias bacterianas y virales con frecuencia causan SDRA, con
picos esporadicos en la incidencia global de SDRA debido a la influenza pandémica y virus
emergentes, incluido el coronavirus tipo 2 en relacion al sindrome respiratorio agudo severo
(SARS-CoV-2). Identificar la causa especifica para SDRA sigue siendo un objetivo terapéutico

crucial para mejorar los resultados asociados con este sindrome (5).

Cuadro 1. Etiologia del SDRA

Precipitantes clisicos del SDRA
Precipitantes comunes

Neumonia (bacteriana y viral son las mas comunes, mientras que
la neumonia fliingica, micobacteriana y parasitaria son menos
comunes)

Sepsis no pulmonar

Aspiracion pulmonar de contenido gastrico

Choque de origen no cardiaco

Pancreatitis

Traumatismo grave o cirugia de alto riesgo

Sobredosis de droga
Lesion por isquemia-reperfusion

Precipitantes menos comunes
Inhalacién de humo
Uso de cigarrillos electronicos o vape

Transfusion multiple de hemoderivados
Ahogo

Diagnaésticos que normalmente no se clasifican como SDRA

Vasculitis

Hemorragia alveolar difusa

Neumonitis inducida por farmacos

Neumonia organizada

Neumonitis por hipersensibilidad

Neumonia eosinofilica aguda

Exacerbacion aguda de la enfermedad pulmonar intersticial

Sindrome toracico agudo (es decir, enfermedad de células
falciformes)

Malignidad

Fuente: Meyer NJ, Gattinoni L, Calfee CS. Acute respiratory distress syndrome. Lancet [Internet]. 2021
Aug 14;398(10300):622-37. Available from: https://doi.org/10.1016/S0140-6736(21)00439-6.


https://paperpile.com/c/NH8Hx0/L1u5
http://paperpile.com/b/NH8Hx0/L1u5
http://paperpile.com/b/NH8Hx0/L1u5
https://doi.org/10.1016/S0140-6736(21)00439-6

Fisiopatologia

La definicion de Berlin proporciona cuatro criterios para diagnosticar SDRA, pero es mejor
entender el SDRA como un sindrome multifacético caracterizado por inflamacién sistémica
desregulada, aumento de la permeabilidad endotelial y epitelial y dafio alveolar difuso, lo que
lleva a edema alveolar, fibrosis, necrosis y proteo6lisis. Esto ocurre en el transcurso de tres etapas

superpuestas: exudativa, proliferativa y fibrotica (6).

La fase exudativa de siete a diez dias tiene lugar después de la lesion inicial, ya sea de causa
pulmonar o extrapulmonar. Los macréfagos y los neutréfilos son células de indole inflamatorias
la cual llegan y comienzan a migrar a través de las superficies vasculares y alveolares, alterando
las barreras endoteliales y epiteliales en el proceso. La interrupcion de estas uniones estrechas
aumenta la permeabilidad del epitelio alveolar y del endotelio pulmonar, lo que permite que las
células inflamatorias, los liquidos, las proteinas y los globulos rojos ingresen al espacio aéreo.
El dafio adicional a los neumocitos alveolares tipo 1y tipo 2, la pérdida de surfactante y la
deposicion de desechos celulares a lo largo del espacio aéreo de los alvéolos impiden la
capacidad del cuerpo para manejar este edema alveolar. Como resultado, el espacio aéreo
alveolar comienza a llenarse con este liquido rico en proteinas y células, lo que conduce a la
formacién de una membrana hialina, un sello histologico del SDRA. Otros factores que juegan
un papel en esta fase incluyen el desprendimiento de glucocalix epitelial pulmonar, micro
trombos vasculares y plagquetas que actan como citocinas proinflamatorias. Las imagenes en
esta etapa pueden revelar las "opacidades bilaterales” indicativas de edema alveolar, y el

paciente puede requerir ingreso en la UCI (7).

La fase proliferativa tiene lugar durante los siguientes dias 0 semanas y es la forma en que el
cuerpo se "recalibra” para repararse. Las citocinas antiinflamatorias facilitan la apoptosis y
eliminacion de neutréfilos, los macrdéfagos eliminan los desechos celulares a través de la
fagocitosis, los neumocitos tipo 2 comienzan a proliferar y diferenciarse en neumocitos tipo 1,
se restablece la integridad del epitelio y el liquido comienza a eliminarse mediante transporte

activo y difusion (8).

AUn no se ha entendido la etapa fibrética del SDRA 'y lo que lleva a que ocurra s6lo en algunos
pacientes. Ademas, el papel de los fibroblastos en el SDRA sigue sin estar claro. Son activos
en la secrecion de factores de crecimiento epiteliales desde la fase exudativa, y los factores de

crecimiento ayudan en la recuperacion durante la etapa proliferativa. Sin embargo, si la fase


https://paperpile.com/c/NH8Hx0/aRLM
https://paperpile.com/c/NH8Hx0/L5yZ
https://paperpile.com/c/NH8Hx0/iLed

proliferativa se prolonga o se deteriora, los factores de crecimiento pueden estar presentes en
exceso, lo que conduce a la deposicion de tejido fibrético, lo que finalmente resulta en fibrosis
pulmonar. Hubo un aumento en la fibrosis posterior al SDRA durante la pandemia de COVID-
19, incluso con técnicas de ventilacion con proteccion pulmonar, lo que ampli6 la discusion

sobre el espectro del SDRA e incluso del fenotipo (9).

Caracteristicas clinicas

Las manifestaciones clinicas y el examen fisico son acorde a la etiologia subyacente de esta
enfermedad, recordando que puede ser ocasionada por multiples causas, por ende, al inicio de
esta afeccion las caracteristicas clinicas no son especificas por lo que la enfermedad debe

progresar para realizar el diagnostico.

El desarrollo de hipoxemia, disnea aguda en un intervalo de tiempo de horas es caracteristico
del SDRA, la instauracion de esta puede abarcar hasta dias o hasta una semana de un evento
desencadenante, por ejemplo, un traumatismo, sepsis, sobredosis de sustancias ilicitas,
transfusiébn masiva, pancreatitis aguda o aspiracion. En muchos casos, el evento
desencadenante es comun, pero en otros como en una sobredosis de drogas es dificil identificar.
Los pacientes que desarrollan SDRA estan gravemente enfermos, a menudo con insuficiencia
orgénica multisistémica, y es posible que no sean capaces de proporcionar informacién util a
la historia clinica. Por lo general, la enfermedad se tiende a desarrollar a las 12 a 48 horas
después al evento inicial que lo desencadena, aunque, en raras ocasiones, puede demorar
algunos dias. Con el inicio de la lesion pulmonar, los pacientes inicialmente notan disnea de
esfuerzo, esta progresa rapidamente a disnea severa en reposo, taquipnea, ansiedad, agitacion
y la necesidad de concentraciones cada vez mas altas de oxigeno inspirado (8).

Se puede resumir las manifestaciones clinicas en términos generales en disnea, tos, dolor
torécico, ansiedad, luego de una injuria clinica conocida reciente generalmente dentro de los 3
dias y casi siempre dentro de los 7 dias, estos pueden ser inicialmente leves pero pueden variar
en severidad en poco tiempo.

En el examen fisico los hallazgos fisicos a menudo son inespecificos e incluyen taquipnea,
taquicardia y la necesidad de una fraccion alta de oxigeno inspirado (FiO2) para poder tener
una saturacion de oxigeno adecuada acorde a los valores de mantenimiento, ademas el paciente
puede estar febril o hipotérmico. Debido a que el SDRA frecuentemente ocurre en el contexto

de la sepsis, puede haber hipotension y vasoconstriccion periférica con extremidades frias la

9


https://paperpile.com/c/NH8Hx0/BcHL
https://paperpile.com/c/NH8Hx0/iLed

cual puede manifestarse como cianosis de los labios y lechos ungueales (8).

El examen de los pulmones puede revelar a la auscultacion estertores bilaterales. Debido a que
el paciente a menudo esta intubado y ventilado mecanicamente, el deterioro de los ruidos
pulmonares respiratorios en un pulmon puede indicar un neumotoérax o un tubo endotraqueal

que desciende por el bronquio principal derecho (10).

Debido a que el edema pulmonar cardiogénico debe distinguirse del SDRA, se debe buscar
cuidadosamente signos de insuficiencia cardiaca congestiva o sobrecarga de volumen
intravascular, que incluyen distension venosa yugular, soplos y galope -cardiacos,
hepatomegalia y edema (10).

Los hallazgos que mas se frecuentan en el examen fisico son cianosis, taquicardia en reposo, la
hipotensién a menudo esta presente, la fiebre puede estar presente, pero esta depende de algun
proceso infeccioso como causa subyacente, se aprecia en las fases de la respiracion el empleo
de la musculatura accesoria la cual generalmente nos suele indicar una enfermedad con
intensidad de grave a moderado. Ademas, se auscultan crepitaciones gruesas de ambos
pulmones, se observan extremidades frias y moteadas con tiempo de llenado capilar prolongado
(mas de 2 segundos) la cual indica circulacién ineficaz. Ademas, se debe evaluar signos de
edema pulmonar cardiogénico (que puede simular y coexistir con el sindrome de dificultad
respiratoria aguda), incluidos crepitantes bilaterales, distension venosa yugular, galope S3/54,
hepatomegalia y edema dependiente. También se incluyen los signos de infeccién subyacente,

incluida neumonia, linfadenopatia (11).

Diagnostico

En el diagndstico inicial se debe basar en la identificacion de la causa y la evaluacion de las
posibles etiologias. En esta evaluacion, es fundamental contar con un historial médico completo
y realizar un examen fisico adecuado. Durante el examen fisico, se suelen investigar sintomas
como tos, dolor torécico pleuritico y aspiracion de contenido gastrico, que podrian sugerir una
neumonia de origen infeccioso, ademas puede manifestarse edema pulmonar de origen cardiaco
con ortopnea, y hemoptisis, que podria ser indicativa de etiologia maligna. También se deben
recopilar antecedentes patolégicos personales de asma, insuficiencia cardiaca, cancer, fibrosis
pulmonar, ya que estos antecedentes podrian estar relacionados con edema pulmonar de origen
cardiaco. Los sintomas como el dolor, los vémitos o deposiciones diarreicas podrian sugerir

pancreatitis, colitis o ruptura de algin 6rgano. Ademas, es importante buscar evidencias de

10
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trauma reciente, cirugia, inhalacion de humo u otras toxinas, contacto con personas enfermasy

exposiciones ambientales u ocupacionales relacionadas con el cuadro clinico (12).

Durante el examen fisico, se deben evaluar los signos de edema pulmonar de origen cardiaco,
que incluyen la presencia de crepitantes en la auscultacion, soplos, incremento de la presion
venoso yugular, galope en S3 0 S4 y edema en las extremidades inferiores. Se debe examinar
y palpar el abdomen en busca de sensibilidad, distension y ausencia de ruidos intestinales, ya
que estos hallazgos podrian sugerir etiologias subdiafragmaticas del SDRA. El examen de la
piel es de utilidad ya que se buscan quemaduras, erupciones, heridas, marcas y manifestaciones
sistémicas de émbolos sépticos. También se deben evaluar los ganglios linfaticos en busca de
cambios en su diametro y sensibilidad, para descartar posibles procesos infecciosos o cancer, y
buscar signos que indiquen una posible fuente de sepsis. Ademas, se debe evaluar el estado de
volumen e hidratacién observando las mucosas y la turgencia de la piel, y si es posible, calcular

el balance de liquidos (11).

Estudios de laboratorio

Un analisis completo de sangre puede mostrar los globulos blancos en pardmetros normales,
elevados o disminuidos, con o sin desviacion a la izquierda, dependiendo de la respuesta al
estrés. En la quimica sanguinea de rutina, se pueden encontrar indicios de lesion en érganos
que reflejen hipoxemia grave, como se aprecia en una injuria renal aguda, aumento de las
transaminasas hepaticas, o un shock. Cuando el péptido natriurético cerebral (BNP)
generalmente se solicitan como ayudar para identificar un edema pulmonar de origen cardiaco,
mientras que paciente con clinica de origen abdominal se debe evaluar pardmetros como la
lipasa la lipasa, especialmente si no hay causa evidente para el SDRA. El tiempo de
protrombina junto al tiempo de tromboplastina parcial pueden Entre las pruebas de coagulacién
el tiempo de protrombina y el tiempo de tromboplastina parcial activada pueden extenderse, y
otra prueba de coagulacién como es el dimero-D puede estar, estos parametros se relacionan
con una coagulopatia intravascular diseminada (CID) generalmente se da en pacientes con

sépticos o neoplasias malignas asociadas (13).

En la gasometria arterial (GSA) frecuentemente se observa hipoxemia, que inicio se suele
acompafiar de alcalosis respiratoria y un aumento del gradiente alvéolo-arterial de oxigeno. Un
signo que nos puede indicar SDRA grave en la GSA es una acidosis respiratoria aguda

hipercapnica ya que puede haber un para respiratorio (14) .
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También se puede obtener de las mucosas respiratorias muestras biolégicas como lo son esputos
y aspirados de origen endotraqueal para procesarlos mediante cultivos y tincion gram. Cuando
se sospecha una neumonia, también se deben enviar muestras de antigenos urinarios para

detectar legionela y estreptococo, adicionando cultivos de otros fluidos como sangre y orina

(9).

Imagenes

Los resultados de las imégenes varian y estan influenciados por la gravedad del SDRA. En
todos los pacientes sospechosos de tener SDRA, se recomienda realizar una radiografia de trax
inicial. En esta radiografia, es comun observar opacidades difusas en los alvéolos con
distribucion bilateral con atelectasia (imagen 1), asi como broncogramas aéreos que son
indicativos de neumonia u otras condiciones que simulan el SDRA. En casos de edema
pulmonar de origen cardiaco agudo, es posible observa cardiomegalia, los vasos sanguineos
venosos de los pulmones estan congestionados, también se puede observar derrames pleurales,
lineas B de Kerley (14). Llevar a cabo una tomografia computarizada (TC) del térax no es
esencial, pero puede resultar de utilidad cuando se requiere una evaluacion mas detallada. Esta
prueba puede mostrar opacidades que pueden estar cerca o separadas en el espacio aéreo, que
frecuentan ser mas prominentes (imagen 2). Estas opacidades dan signos caracteristicos como
de vidrio deslustrado en forma de parches, que se observa cominmente en las etapas tempranas
del SDRA. Conforme avanza la enfermedad, estas opacidades pueden adquirir una apariencia
consolidada (15) (16).

Hay estudios sobre ecografia pulmonar (imagen 3) a pie de cama que nos demuestran un 83 a
92% de sensibilidad para poder hacer un diagndéstico del SDRA por encima de una TC toracica,
pero estos aln siguen en investigacion, aun asi, en la practica clinica se recomienda este método
diagnostico (17)(18).

Imagen 1: La placa radiografica de torax en proyeccién anteroposterior revela la aparicion de
infiltrados pulmonares bilaterales, lo cual es consistente con un caso de SDRA.
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Fuente: Fernando SM, Ferreyro BL, Urner M, Munshi L, Fan E. Diagnosis and management of acute
respiratory distress syndrome. CMAJ [Internet]. 2021 May 25;193(21):E761-8. Available from:
http://dx.doi.org/10.1503/cmaj.202661

Imagen 2: La tomografia computarizada de un paciente con SDRA revela una distribucion de
infiltrados pulmonares bilaterales, principalmente concentrados en las regiones dependientes
del pulmén, mientras que las regiones no dependientes muestran una mayor presencia de aire.

Fuente: Fan E, Brodie D, Slutsky AS. Acute Respiratory Distress Syndrome: Advances in Diagnosis
and Treatment. JAMA [Internet]. 2018 Feb 20 [cited 2023 Jun 5];319(7):698—710. Available from:
https://jamanetwork.com/journals/jama/fullarticle/2673154

Imagen 3: Ultrasonido pulmonar con presencia de tres 0 mas lineas B en un plano longitudinal
entre dos costillas.

Fuente: Huang D, Ma H, Xiao Z, Blaivas M, Chen Y, Wen J, et al. Diagnostic value of cardiopulmonary
ultrasound in elderly patients with acute respiratory distress syndrome. BMC Pulm Med [Internet]. 2018
Aug 13;18(1):136. Available from: http://dx.doi.org/10.1186/s12890-018-0666-9
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Estudios diagnosticos adicionales

Si el diagnostico y la causa de un paciente son evidentes, se puede confirmar un diagnéstico
previo y su causa mediante una evaluacion inicial hasta que se proporcione terapia de apoyo
como oxigeno, ventilacion mecanica y una administracion conservadora de liquidos. Sin
embargo, cuando el diagndstico y la causa no son claros, pueden ser necesarias pruebas
adicionales si en la evaluacion inicial no se logra identificar el origen del edema pulmonar o si
se sospecha de una causa inusual, como una neumonia fangica o una hemorragia alveolar difusa
(19).

La broncoscopia es mas util cuando la causa es incierta y existe la preocupacion de que la
etiologia pueda requerir un tratamiento especifico. Por ejemplo, la broncoscopia puede ayudar
a los médicos a identificar las etiologias infecciosas del SDRA, generalmente neumonia, al
proporcionar muestras para cultivo cuando el esputo no esté disponible o no es revelador como
se ven en infecciones micdticas invasivas, tuberculosis o pneumocystis. La broncoscopia
también puede ayudar a diagnosticar causas especificas no infecciosas de neumonia eosinofilica
aguda o afecciones que imitan esta accion como hemorragia alveolar difusa, carcinomatosis

linfatica, canceres ocultos al proporcionar muestras para analisis citoldgico o bioquimico (20).

No es frecuente realizar una biopsia pulmonar durante evaluacién de pacientes con la cual se
requiere diagnosticar la causa de SDRA, ya existen pruebas suficientes a través de otros
estudios para tener un diagndstico diferencial y asi reconocer la causa o un trastorno que pueda
simularlo. Entre las indicaciones de este méetodo diagndstico se realiza en aquellos pacientes
donde no se ha logrado un diagndstico con métodos menos agresivos, aquellos en quienes se
sospecha una afeccion especifica 0 una causa que se pueda revertir como la vasculitis lUpica, o
en aquellos pacientes la cual se necesita un diagndstico para medidas terapéuticas adecuadas

como el destete de la ventilacién mecanica (21).

Sistemas de puntuacion para SDRA y Criterios de Berlin

Conferencia de consenso Europeo Americano (AECC)

En 1994, se estableci6 la primera definicion de consenso de SDRA por parte del AECC. Esta
definicion establecid los criterios del SDRA de la siguiente manera: la manifestacion repentina
de insuficiencia respiratoria grave, presencia de infiltrados bilaterales en una placa radiografica

de torax, que no haya hipertension en la auricula izquierda o ausencia de signos de insuficiencia
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cardiaca, y una hipoxemia segun la relacion PaO2/FiO2. De acuerdo con esta definicién, se
consideraba que existia una lesion pulmonar aguda cuando la relacion PaO2/FiO2 se
encontraba entre 200 y 300 mmHg, y se diagnosticaba el SDRA cuando la relacion PaO2/FiO2
era menor a 200 mmHg. Estos criterios se consideraron facil de utilizar, pero resulté ser muy
limitada y cuestionada debido a que no se tenia en cuenta la presién positiva al final de la
espiracion (PEEP). Surgieron dudas sobre esta definiciobn ya que pacientes no fueron
clasificados de manera correcta, lo que llevo a plantear la posibilidad de clasificar a los
pacientes con SDRA acorde a la funcién de su respuesta especifica a los niveles de PEEP y

FiO2, lo cual ayudaria a evaluar la gravedad del cuadro y predecir los resultados clinicos (13).

Escala de Murray

El puntaje de Murray o escala de lesién pulmonar (LIS en sus siglas en inglés), un sistema de
evaluacion de lesiones pulmonares de cuatro puntos, suele ser utilizado para medir la intensidad
del sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA). Este sistema se basa en varios factores,
como el nivel de PEEP, PaO2/FiO2, la distensibilidad dindmica de los pulmones y el grado de
infiltracion radiografica. La LIS se ha utilizado de manera amplia en estudios clinicos,
indicando que en una puntuacion mayor a 3,0 se considera un umbral comun para empleo de
oxigenacion por membrana extracorporea (ECMO), no puede predecir el desenlace del SDRA
en las primeras 24 a 72 horas. Sin embargo, si el sistema de puntuacion se utiliza entre 4y 7
dias después del inicio del sindrome, puntuaciones de 2,5 o0 mas indican un curso complicado
que requiere ventilacion mecanica prolongada (2). A pesar de que se ha planteado la utilizacion
de LIS como una herramienta para anticipar y diagnosticar SDRA, su aceptacion en la practica

clinica no es generalizada (13).

Criterios de Berlin

Esta nueva definicion present6 diversas modificaciones: eliminé el concepto de LIS; incluye
un tiempo concreto de aparicion; introdujo factores de riesgo predisponentes; eliminé el edema
de origen cardiaco; se modifico los criterios radiologicos para hacerlo mas ampliamente
aplicable; y establezca un nivel minimo de PEEP para determinar lo grave que puede ser la

hipoxemia.

Antes la sospecha de un SDRA el diagnédstico es mediante la exclusion en relacion a los criterios
de Berlin. En un paciente con insuficiencia respiratoria de inicio rapido con un desencadenante

potencial hay que sospechar de dicha patologia, por lo que en primera instancia hay que solicitar
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una radiografia de térax para evaluar los hallazgos caracteristicos, una gasometria arterial para
calcular la PaO2/Fio2, ademas de pruebas adicionales con el fin de identificar la causa,

descartar diagnosticos diferenciales o evaluar las complicaciones (22).

Los criterios de Berlin deben cumplir 4 condiciones para establecer el adecuado diagndstico

del SDRA, la cual podemos observar en el siguiente cuadro (cuadro 2).

Cuadro 2. Criterios de Berlin para el diagnostico de SDRA.

Criterios de Berlin para el diagnéstico de SDRA.

1. Comienzo agudo: insuficiencia respiratoria dentro de una semana de un factor
predisponente conocido o empeoramiento de los sintomas respiratorios.

2. Imagen diagnostica: radiografia estandar de torax que muestra opacidades bilaterales con
aspecto similar al edema pulmonar, pero descartando derrames pleurales, nédulos, colapso
lobar o pulmonar.

3. Hipoxemia: definida por un Pao2/Fio2 < 300 mm Hg

SDRA leve: la PaO2 /FiO2 es|SDRA moderado: la PaO2|SDRA grave: la PaO2
>200 mmHg, pero <300 mmHg, | /Fi02 es >100 mmHg, pero|/FiO2 es <100 mmHg en
en configuraciones de ventilador | <200 mmHg, en | configuraciones de
que incluyen presion positiva al | configuraciones de ventilador | ventilador que incluyen
final de la espiracion (PEEP) o|que incluyen PEEP >5 cm|PEEP >5 cm H20.

presion positiva continua en las [ H20.
vias respiratorias (CPAP) >5 cm
H20.

4. Que la insuficiencia respiratoria no sea por causa de insuficiencia cardiaca o sobrecarga de
liquidos.

Fuente: Gragossian A, Siuba MT. Acute Respiratory Distress Syndrome. Emerg Med Clin North Am
[Internet]. 2022 Aug;40(3):459-72. Available from: http://dx.doi.org/10.1016/j.emc.2022.05.002

La definicion actual de SDRA no concreta criterios especificos en relacion con la etiologia
latente, lo que genera cierta duda sobre qué caracteristicas deben ser incluidas o excluidas
dentro del diagnostico de SDRA (23).

Diagndstico estructurado para pacientes con SDRA

En UCI, es comun que los pacientes hospitalizados que sufren de IRA cumplan con los criterios
del SDRA. Por lo tanto, el diagndstico se basa en los criterios radioldgicos, fisioldgicos y
clinicos descritos en la "definicion de Berlin™. En si los recursos diagndsticos de este sindrome
son limitadas, el tratamiento adecuado y puntal de la etiologia causal subyacente tiene un gran
crédito en la mejoria de pacientes con SDRA. Se recomienda hacer un diagnostico causal

certero dentro de los 7 dias posteriores al inicio de la patologia. Pero la cadtica realidad clinica
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puede conducir a una busqueda retrasada y fortuita de las causas subyacentes, especialmente

en pacientes con multiples problemas importantes (23).

Lugarteniente Durk y colaboradores nos proporciona un enfoque estructurado para el
diagndstico de afecciones que cumplen los criterios de SDRA segun lo que no dice la definicion
de Berlin, para permitir que las causas subyacentes se traten de manera rapida y adecuada. Por
lo tanto, los pasos para el diagnostico se describen en tres fases abarcando siete dias para

establecer el diagnostico (23).

Hay imagenes diagnostica que pueden resultar falsos positivos se excluyan en la medida de lo
posible mediante imagenes no invasivas. La ecografia de los pulmones es preferible a la
radiografia de térax para localizar y descartar derrame pleural. Por eso en la practica en primera
instancia hay que determinar que el paciente con dificultad respiratoria cumpla los criterios
acordes a la “definicion de Berlin”, tanto cuando la causa es evidente como cuando la causa no
esta clara, ya que el SDRA. Es de buena practica clinica realizar una ecografia de los pulmones
para descartar un derrame pulmonar como la causa de las consolidaciones bilaterales. Encontrar
anomalias pleurales con ecografia pulmonar sugiere fuertemente una causa inflamatoria del
edema pulmonar. Es adecuado realizar una ecografia cardiaca transtoracica para descartar

insuficiencia cardiaca aguda como causa de edema pulmonar (23).

En la primera fase de evaluacion de la enfermedad se abordara el primer y el segundo dia para

identificar los siguientes pasos practicos:

1. Los factores de riesgo deben ser identificados tanto extrapulmonares y pulmonares del
SDRA lo antes posible.

2. Siuna causa extrapulmonar parece muy probable, no se requiere buscar una enfermedad
pulmonar subyacente en la primera fase, la condicion debe ser tratada.

3. Encaso de neumonia en un paciente con un sistema inmunitario normal, no es necesario
realizar pruebas diagndsticas invasivas en las primeras 48 horas. Los diagndsticos
requeridos son hemocultivos, cultivo de esputo, pruebas de antigeno, reaccion de
cadena polimerasa (PCR).

4. Un paciente que inmunocompetente puede definirse por uno o mas de los siguientes
criterios:

1. Neutropenia de estadio grave (neutrdfilos < 500 en un microlitro de sangre) o

linfopenia prolongada (linfocitos < 1000 en un microlitro de sangre durante > 7
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10.

dias).
2. Neoplasia maligna hematoldgica.
3. Exposicion prolongada a esteroides con dosis de > 20 mg/dia de equivalente de
prednisona durante mas de 14 dias.
4. Estado después del trasplante de 6rganos.
Medicamentos inmunosupresores antiinflamatorios.
6. Inmunodeficiencia con un recuento de células CD4 menor a 200/mm3 debido al
virus de la inmunodeficiencia humana.
En pacientes inmunocomprometidos con sospecha de neumonia, se debe realizar una
TC de torax para evaluar el patron radioldgico de dafio pulmonar.
En un paciente inmunocomprometido con sospecha de neumonia, se debe proceder a
un lavado broncoalveolar mediante una broncoscopia para cultivo de bacterias y hongos
y PCR especificas para patdgenos respiratorios, incluidos, entre otros, virus
respiratorios, aspergillus, pneumocystis jiroveci, virus del herpes simple y
citomegalovirus, segun el patron en la TC de torax.
1. Una fraccion debe enviarse para citologia, especialmente si el diagndstico
diferencial incluye neumonia eosinofilica o malignidad.
2. Si se considera una hemorragia alveolar difusa, se debe realizar un enjuague
gradual con solucion salina.
Sino hay factores que ayuden a la etiologia de SDRA, hay que investigar un diagndstico
alternativo mediante una reevaluacion completa de la historia y un examen fisico
completo.
Se debe prestar atencion especificamente a las enfermedades sistémicas
1. Si se encuentran signos y/o sintomas clinicos compatibles con una enfermedad
sistémica, se debe utilizar la serologia autoinmune de bajo umbral. También se
podria determinar la creatinina quinasa y el sedimento de orina en los eritrocitos
dismorficos.
2. Si estd indicado, inmunoensayo de esclerodermia adicional, complemento,
prueba de anticoagulante lupico, anticardiolipinas.
La lista de medicamentos debe revisarse sistematicamente para identificar y
descontinuar los medicamentos potencialmente toxicos para los pulmones.
Es recomendable realizar una TC de torax con base en la informacion diagndstica

obtenida en los pasos anteriores o si el paciente se deteriora dentro de las 48 horas.
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En la segunda fase la evaluacién de la enfermedad se abordaréa el tercer y el quinto dia para

identificar los siguientes pasos practicos:

1. Comprobar el factor de riesgo de SDRA, por ejemplo, porque se detect un patégeno
en el contexto de una infeccion.

2. Si se diagnostico el factor de riesgo o el agente causal de SDRA, el tratamiento debe
continuar.

3. Sihubo una causa sospechosa, pero sigue sin probarse después del dia 2, se debe realizar
una reevaluacion completa de trastornos autoinmunes, medicamentos toxicos y TC de
torax en pacientes en los que esto no se realizé en una etapa anterior.

4. Los hallazgos de la TC de térax deben impulsar la consideracion de una broncoscopia

con lavado.

En la primera tercera fase la evaluacion de la enfermedad se abordara el sexto y el séptimo dia

para identificar los siguientes pasos practicos:

1. Se debe considerar la reactivacién de virus herpes simple o citomegalovirus como un
factor que contribuye a la inflamacion pulmonar en SDRA que no se resuelve.

2. Se debe considerar la administracion de corticoides a altas dosis como tratamiento en
pacientes con SDRA que no se resuelve. El tratamiento temprano en la fase de no
resolucion, antes del dia 14, se asocia con un mejor resultado y, por lo tanto, se
recomienda.

3. Siel SDRA persiste en los dias 5-7 y no se confirma el diagndstico a pesar de todos los
pasos anteriores, se debe discutir la posibilidad de una biopsia pulmonar en una reunién
multidisciplinar. Es de suma importancia proporcionar a los patélogos toda la

informacion clinica disponible para llegar al mejor diagnéstico posible.

Tratamiento

La ventilacion de proteccion pulmonar es fundamental para el tratamiento del SDRA. Consiste
en utilizar una ventilacién con un volumen corriente bajo, entre cuatro a ocho mililitros por
kilogramo de peso corporal previsto, e incluyendo una presién de meseta inferior a 30 cm H20.
Esta estrategia ayuda a disminuir la LIS causada por el ventilador al prevenir la hiperinflacion.
Ademas, es importante proporcionar una PEEP para mejorar la hipoxemia y limitar la

formacién de areas colapsadas en los pulmones (atelectasia ciclica). Aunque no se ha
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establecido una definicién precisa de lo que se considera una PEEP alta o baja (24).

También se han utilizado intervenciones no farmacologicas, como ubicar al paciente en una
posicion de manera prona. Se cree que esta posicién mejora la oxigenacién al reducir la
diferencia de presion entre la parte ventral y dorsal de los pulmones, corregir los desajustes
entre la ventilacion y la perfusion, y disminuir la compresion pulmonar(25). La Sociedad
Toracica Americana, junto a la Sociedad de Medicina de Cuidados Criticos y a la Sociedad
Europea de Medicina de Cuidados Intensivos recomiendan firmemente mantener a los
pacientes que cursan con SDRA grave en una posicion prona en el transcurso de mas de 12
horas al dia (26).

Otra intervencion no farmacoldgica es emplear la Oxigenacién por Membrana Extracorporea
(ECMO). La ECMO es un tipo de soporte vital extracorporeo que brinda apoyo temporal en
casos de insuficiencia pulmonar y/o cardiaca que no responde a las terapias convencionales.
Segun las directrices de la Sociedad Torécica Britanica, el uso de la ECMO en determinados
pacientes que padecen SDRA grave que estan recibiendo ventilacion de proteccién pulmonar
y presentan una puntuacion de Murray superior a 3 o un pH inferior a 7,2 debido a hipercapnia

no compensada (27).

Se cree que los bloqueadores neuromusculares pueden ser beneficiosos en el SDRA al reducir
la carga inflamatoria y mejorar la sincronizacion entre el paciente y el ventilador al relajar los
musculos lisos. La falta de sincronia entre el paciente y el ventilador es un problema comun en
los pacientes que requieren ventilacion mecanica, ya que puede haber una discrepancia entre

las necesidades ventilatorias del paciente y la cantidad de ventilacion proporcionada (28).

En cuanto al uso de bloqueadores neuromusculares en el SDRA, ha habido resultados
contradictorios. Un estudio reciente llamado el ensayo de Rose llegé a la conclusion de que no
hubo una diferencia del fallecimiento a los 90 dias entre los pacientes que recibieron una
infusion continua temprana de un bloqueador neuromuscular, como el cisatracurio, y los

pacientes que recibieron una estrategia de sedacion més ligera (29).

Los vasodilatadores pulmonares inhalados se utilizan debido a su capacidad para dilatar
selectivamente las arterias que irrigan las areas pulmonares bien ventiladas, lo que resulta en
una mejora de la oxigenacion debido a una mejor relacion de ventilacion/perfusion (V/Q).
Algunos ejemplos de estos vasodilatadores incluyen el ¢xido nitrico inhalado y las

prostaciclinas inhaladas, como el epoprostenol y el iloprost (30).
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En cuanto a los corticosteroides, se han realizado numerosos ensayos para investigar sus
beneficios en el manejo del SDRA, debido a su actividad antiinflamatoria. Los datos mas
recientes han mostrado resultados mas favorables, incluyendo una reduccion en la mortalidad
en pacientes que padecen el SDRA de intensidad grave a moderado, tanto en aquellos que
padecen COVID-19 como en los que no la tienen. En la actualidad se recomienda el uso de los
corticosteroides en aquellos pacientes con una PaO2/FiO2 con valores menor a 200 mmHg
segun la Sociedad de Medicina de Cuidados Criticos, incluyendo también a la Sociedad de

Medicina de cuidados Intensivos (2).
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CONCLUSION:

Debe considerarse la posibilidad SDRA en pacientes que presenten sintomas progresivos de
dificultad respiratoria, aumento de la necesidad de oxigeno y la aparicion de infiltrados
pulmonares alveolares en los estudios imagenoldgicos de torax en un periodo de horas, dias o
incluso hasta una semana, después de un evento desencadenante. Las caracteristicas clinicas
pueden enmascararse debido a la etiologia subyacente y son tan inespecificas que al inicio del
cuadro clinico no se suele pensar en SDRA solo hasta que este avance. Por lo tanto, se requiere
una evaluacion diagnostica inicial, que incluye una historia clinica detallada y examenes
complementarios como analisis de sangre completo. En casi todos los casos, se puede afirmar
un diagndstico preliminar y su causa sin necesidad de realizar mas pruebas. Sin embargo, si el
diagnostico no se puede confirmar, pueden ser necesarios otros métodos diagnosticos cuando
la evaluacion inicial no descartar adecuadamente la presencia de edema pulmonar cardiogénico

agudo u otras afecciones que simulan el SDRA.

Se considera que los criterios de Berlin como una relacion similar al estandar de oro para el
diagnostico de SDRA, ya que proporcionan criterios clinicos que los pacientes deben cumplir.
Estos criterios incluyen la presencia de sintomas respiratorios durante la semana anterior a una
lesion clinica conocida, la aparicion de opacidades bilaterales en la placa radiografica de térax,
que no haya clinica compatible por insuficiencia cardiaca, aumento de liquidos u otras
etiologias, y la presencia de hipoxemia en la configuracién minima del ventilador, definida por
una relacién PaO2/FiO2 menor a 300 mmHg. Ademas de estos criterios, actualmente se estan
incorporando nuevos métodos diagndsticos que ayudan a determinar la etiologia de este

sindrome.

El enfoque del manejo del SDRA es asegurar una adecuada oxigenacién, lo cual a menudo
requiere la intubacion endotragueal y ventilacion mecanica utilizando estrategias de proteccion
pulmonar. Ademas, es importante abordar cualquier causa tratable de la enfermedad. A pesar
de que se implemente un tratamiento adecuado, el SDRA sigue siendo una entidad aguda que
pone en riesgo la vida y presenta una incrementada tasa de mortalidad. La mayoria de los
pacientes experimentan mejoras significativas en las semanas posteriores a su presentacion
inicial, pero en algunos casos la enfermedad puede progresar hacia la fibrosis pulmonar, lo que

prolonga la estancia hospitalaria y retrasa la resolucion de los sintomas.
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