SÍNDROME DE DISTRÉS RESPIRATORIO AGUDO

Autor/a: David Lacquiere 
Correspondence Email: michellechopra@doctors.net.uk

(Traducido y sintetizado por: Dr. Néstor Luján)
INTRODUCCIÓN

Es un fallo respiratorio hipoxémico asociado con edema pulmonar no cardiogénico. Resulta en un daño inflamatorio difuso de alvéolos y capilares pulmonares debido a insultos locales o sistémicos.

Está asociado con disfunción multiorgánica y alta mortalidad.

DEFINICIONES

Se diagnostica con criterios clínicos 

Nueva definición de SDRA

	
	SDRA Leve
	SDRA Moderado
	SDRA Severo

	Momento
	
	Inicio agudo dentro de 1 sem. de insulto clínico conocido o nuevo. Síntomas respiratorios que empeoran.

	Hipoxemia
	PaO2/FIO2 201 -300 mmHg. Con PEEP/CPAP ≥ 5cm de agua
	PaO2/FIO2 ≤ 200 mmHg. Con PEEP ≥ 5 cm de agua
	PaO2 FIO2 ≤ 100 mmHg. Con PEEP ≥ 10 cm de agua

	Origen del Edema
	
	Fallo respiratorio no explicado completamente por fallo cardíaco o sobrecarga de fluidos

	Anormalidades Rx.
	Opacidades bilaterales
	Opacidades bilaterales
	Opacidades que involucran por lo menos 3 cuadrantes

	Deterioro Fisiológico Adicional 
	
	
	Volumen minuto > 10 L. m o compliance < 40 ml/cm de agua


La injuria pulmonar aguda ahora se denomina Distrés leve; la relación PAFI -PaO2/Fi02 es < de 300 mm.Hg.

EPIDEMIOLOGÍA

Las estimaciones varían entre 1,5/100000/año a 75/100000/año. Datos recientes de un estudio australiano sugieren que 1/10 pacientes críticos no cardíacos desarrollan Distrés.
Es más común en mayores de 65 años lo que reflejaría una incidencia más alta de condiciones predisponentes.

La mortalidad ha disminuido en años recientes a 30 – 40% y es más alta en ancianos y en pacientes con factores como enfermedad hepática crónica.

Las causas de muerte son sepsis y fallo multi-orgánico y no respiratorio. 

FISIOPATOLOGÍA

Presenta 3 fases superpuestas: inflamatoria, proliferativa y fibrótica. No todos los pacientes pasan por todas. Las formas más severas progresan a la fibrosis.

Fase inflamatoria
Se extiende por una semana desde el comienzo del fallo respiratorio. Se acumulan PNM en capilares, tejido intersticial y espacios aéreos, causando daño celular con sus mediadores inflamatorios, proteasas y radicales libres. Las citoquinas también son liberadas por células endoteliales e inmunes y promueven daño micro-vascular, que resulta en pérdida de líquido y proteínas a los alvéolos e intersticio. Las proteínas desnaturalizan el surfactante y causan colapso alveolar; las áreas no ventiladas pero perfundidas producen shunt e hipoxemia. Para complicar el cuadro, hay áreas ventiladas sin perfusión donde los capilares pulmonares están ocluidos por PMN, plaquetas y fibrina-espacio muerto. 

El agua pulmonar total aumenta, el pulmón es más rígido y esto aumenta el trabajo respiratorio. 

Fase Proliferativa 
Proliferan Neumocitos tipo II que no producen surfactante y fibroblastos, con formación de membranas hialinas.

Fase Fibrótica 
Hay depósitos desordenados de colágeno que llevan a extensas cicatrices pulmonares. Puede ser tan severo como para impedir el destete del paciente del respirador, pero normalmente ayuda a fortalecer los músculos respiratorios para que el paciente supere el mayor esfuerzo.

PRESENTACIÓN

El momento varía de pocas horas desde el insulto a días.

Historia
Es universal el acortamiento de la respiración; otros síntomas se relacionan con la condición predisponente.

Examinación
Los hallazgos son los de edema agudo de pulmón de otras causas. 
Respiratorios: disnea, taquipnea, rales,  cianosis. 
Cardiovascular: sudoración, taquipnea. 
SNC: agitación, letargia, alteraciones del sensorio.

Estudios
Gases en Sangre

PaO2/Fi02 < 300 mmHg.

Hipocarbia 
Se desarrolla hipercarbia al progresar el fallo respiratorio. 

Radiología 
Muestra infiltrados algodonosos bilaterales difusos, y otros signos sí hay una condición pulmonar predisponente directa.

MANEJO
Medidas de Sostén

Hay que tratar la condición subyacente (infección) y dar soporte a cada sistema. 
Soporte Respiratorio
La radiología frecuente ayuda a detectar neumotórax, edema, neumonía que pueden complicar el Distrés. Pensar en neumotórax si aumentan las presiones en ventilación o se deterioran los gases. La TAC ayuda a detectar neumotórax oculto. La fisioterapia es importante para evitar tapones mucosos; ante la sospecha puede ayudar la broncoscopía y el lavado alveolar. 

Soporte Cardiovascular
El objetivo es asegurar la oxigenación tisular. En el Distrés puede disminuir el gasto cardíaco por sepsis o por tratamientos médicos (altas presiones de ventilación, PEEP o relación I:E inversa), es importante el monitoreo de presiones de lleno cardíaco y gasto cardíaco. 

El manejo de fluidos siempre es dificultoso. La sobrecarga empeora la función pulmonar y lo opuesto, aumenta el fallo renal. El monitoreo del gasto cardíaco permite evaluar la respuesta a cargas de fluidos de 250 ml. que pueden administrarse para lograr el máximo volumen latido posible y sí todavía este es inadecuado, están indicados los inotrópicos. 

Los objetivos  son: IC 3,5 – 5 L/m2/min; Hb 7 – 9 gr/dl y SpO2 > 90 %

Soporte Renal
El fallo renal es común debido a la condición subyacente, a la disminución del gasto cardíaco, a la sepsis. La terapia de reemplazo renal (Hemofiltración), puede mejorar el intercambio gaseoso, al remover el exceso de fluido. 

Nutrición
Debería establecerse nutrición enteral rápidamente con alimentación nasogástrica o nasoyeyunal. Sí fallan los intentos de alimentación enteral, considerar NPT. 

Manejo de Sepsis
La sepsis puede haber precipitado la injuria pulmonar o puede desarrollarse durante el curso del Distrés. Sin embargo, el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, frecuentemente está asociado con Distrés en ausencia de infección, por lo que detectar la sepsis puede ser difícil. 

Los cambios en el color del esputo y sombras radiológicas nuevas pueden señalar infección pulmonar. Hay que revisar otras fuentes de sepsis. Deberían enviarse muestras para microscopia y cultivo. El lavado bronco-alveolar es particularmente útil en este contexto. El tratamiento “ciego” puede ser razonable si la sepsis causa inestabilidad cardiovascular e hipoxemia severa. 

MANEJO DE LA ESTRATEGIA DE VENTILACIÓN

Muchos pacientes requerirán intubación temprana y ventilación mecánica. Las indicaciones incluyen fallo respiratorio hipoxémico o hipercápnico, acidosis, extenuación y reducido nivel de conciencia. Usualmente se requiere sedación profunda dado que la tos y el esfuerzo pueden causar pérdida de reclutamiento pulmonar y empeorar la oxigenación. Puede ser necesaria la paralización, si la sedación sola no logra asentar, calmar al paciente. 

El objetivo es mejorar la oxigenación sin causar más daño pulmonar.  Las dificultades surgen, dado que hay alveolos normales y abiertos y otros duros y colapsados, que deben abrirse sin dañar a los otros. Las principales causas de daño inducido por el ventilador son la FI02 alta y sobre-distensión alveolar. La ventilación disminuye el trabajo respiratorio, las demandas de oxígeno que deberían ayudar a corregir la acidosis y mejorar la estabilidad cardiovascular. 

Con la excepción de bajos VT, hay poca evidencia de beneficio con cualquier estrategia de ventilación. Sin embargo, inicialmente se usa:

· FIO2 0,5 – 0,6 para minimizar la toxicidad  por 02.

· PaO2 > 8 Kpa (Sa02 > 90%) No intentar lograr valores más altos. 

· PaCO2 < 10 Kpa – pH 7,2. No intentar valores más bajos si esto requiere  VT excesivamente altos (hipercapnia permisiva)

· VT 6 – 8 ml/kg peso (minimizar distensión alveolar y volu-trauma)

· Presion plateau de 30 cm H20

· PEEP titulada, normalmente 10 -15 cm H2O. Aumenta la CRF, recluta alveolos y pone al pulmón en la parte más empinada de la curva de compliance. Niveles más altos de PEEP, disminuyen el RV y gasto cardiaco. 

· Maniobras de reclutamiento. Se usan altos niveles de CPAP 30 – 40 cm de H20 por 30” en un paciente apneico. El objetivo es reclutar alveolos colapsados. 

Presión controlada  Relación Ventilación Inversa

Cuando la ventilación indicada arriba falla para mejorar la oxigenación puede intentarse PC-IRV. Los aspectos clave son:

· Se prolonga el tiempo inspiratorio hasta que iguale o sea > al T:E., permitiendo ventilar los alveolos menos complacientes y mejorar la oxigenación. 

· La PC permite establecer un plateau para prevenir la sobre-distención de los alveolos complacientes. 
Esta técnica tiene importantes efectos adversos

· Las presiones intra-torácicas medias aumentan, disminuye el RV y el gasto cardiaco.

· El tiempo espiratorio acortado puede impedir que el gas escape del pulmón llevando a niveles altos de auto-PEEP. Es importante medir la PEEP total y disminuir la PEEP establecida en concordancia.

· El tiempo espiratorio acortado puede llevar a hipercarbia, que requiere una FR alta para evitar la acidosis excesiva.

PC-IRV tampoco es confortable para el paciente y se necesita sedación o BNM.

Ventilación en posición prona

La razón fisiológica es que optimiza el reclutamiento y la relación V/P mientras previene la sobre-distensión alveolar y permite mejor drenaje postural. Se ven mejoras dramáticas en la oxigenación en pacientes que se rotan a posición prona por varias horas, que se mantienen cuando se los vuelve a decúbito supino. La técnica debería usarse por periodos de 12 – 24 hs.

La ventilación prona es libre y puede ser implementada fácilmente en cualquier UTI. 

MANEJO -  MEDIDAS ADICIONALES
Hay numerosas técnicas de avanzada disponibles, pero hay poca evidencia de aumento de sobrevida con cualquiera de ellas.

Prostaciclina nebulizada: produce vasodilatación pulmonar en las áreas bien ventiladas mejorando la V/P, sin dar hipotensión porque es removida rápidamente por la circulación. La Prostaciclina debe ser nebulizada continuamente a 5 – 20 ug/kg. Hay poca evidencia que respalde su uso.
Óxido Nitroso nebulizado: es un vasodilatador selectivo y se usa en dosis de 1 – 40 partes por millón. Ningún agente ha mostrado influir la sobrevida.

Corticosteroides: Hay alguna evidencia en estudios clínicos de reducción de la mortalidad con el uso de Metil-prednisolona. El régimen inicial son 2 mg/kg/día, la respuesta debe ser aparente en 3 – 5 días. La dosis puede ser reducida a 0,5 – 1 mg. en 1 – 2 semanas. 

En ausencia de respuesta hay que discontinuar los esteroides. Un meta-análisis reciente de Peter y Col. halló una posible reducción en la mortalidad cuando los esteroides fueron iniciados después del comienzo del ARDS, pero los esteroides preventivos aumentan el riesgo de ARDS.

Terapia con Surfactante: El objetivo es reemplazar el surfactante perdido, mejorar la compliance, estabilizar los alveolos y disminuir el agua pulmonar.  Los resultados tempranos han sido discordantes.

Ventilación oscilatoria de alta frecuencia: puede ser usada para aumentar la presión media en la vía aérea sin aumentos peligrosos en la presión pico; solamente disponible en centros especializados. 

ECMO: consiste en una bomba oxigenadora que hace intercambio gaseoso permitiendo que los pulmones estén en reposo. 

RESUMEN

El ARDS se diagnostica clínicamente en base al desarrollo de un fallo respiratorio hipoxémico agudo, cambios en la RX y edema pulmonar no cardiogénico, con el antecedente de una condición precipitante pulmonar o extrapulmonar. El ARDS puede afectar 1/10 pacientes críticos con mortalidad  de 30 – 40%. La patología se caracteriza por una fase inflamatoria que comprende  neutrófilos y citoquinas, seguido por un proceso reparativo que puede terminar en fibrosis. Los pacientes presentan los signos y síntomas de un edema de pulmón, aunque aspectos de la condición subyacente pueden influenciar el cuadro. 

El manejo es el de la condición subyacente, soporte de los sistemas que fallan y ventilación invasiva temprana. Una limitación en la FI02 puede ayudar a prevenir más daño pulmonar mientras que limitar el VT a 6 – 8 ml/kg ha mostrado disminuir la mortalidad. La IRC-PC o la ventilación prona en casos de hipoxemia refractaria, ha mostrado mejorar los gases en sangre. Hay varias técnicas avanzadas, pero sólo disponibles en centros especializados y ninguna disminuye la mortalidad en forma convincente.

Artículo completo en: http://update.anaesthesiologists.org/wp-content/uploads/2012/11/Update-28-2012-Intensive-Care-Medicine.pdf   Acute Respiratory Distress Syndrome (aRdS)  pág. 183
