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1-DEFINICION Y FACTORES ASOCIADOS AL DESARROLLO DEL SINDROME DE DISTRES
RESPIRATORIO AGUDO PEDIATRICO

En 2015, un grupo de investigadores recomendaron la adopcién de la definicion de Berlin en
nifoscon sindrome de distres respiratorio agudo (SDRA), con algunas modificaciones
relacionadas. con la definicion de 2012 (definicién de Berlin). En la Tabla 1 vemos que esta
definicidn, utiliza la relacion PO,/FiO,0 SpO,/FiO; para nifios ventilados de modo no invasivo'y
el indice de oxigenaciéon (10) o indice de saturacion de oxigenacién (ISO) cuando no-existe la
posibilidad de sangre arterial en niflos sometidos a ventilacién pulmonar mecanica (VPM) para
categorizar su gravedad. En.esta definicidon se eliminé el requerimiento.de infiltrado pulmonar
bilateral para el diagnéstico de/SDRAp;, yrse-afiadid-—una mejor definicion para los nifios con

enfermedad cardiaca congénita subyacente o enfermedad pulmonar crénica.
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Tabla 1 - Sindrome de distres respiratorio agudo pediatrico.

Edades Excluye los pacientes con enfermedad pulmonar perinatal

Tiempo Presentacion dentro de los siete dias de una agresion clinica conocida

Origen del Falla respiratoria no totalmente explicada por falla cardiaca o sobrecarga de volumen
edema

Imagen Hallados toracicos de imagen de un nuevo infiltrado (s) consistente con enfermedad

parenquimatosa pulmonar aguda

Ventilacion mecanica no Ventilacién mecanica invasiva
invasiva
Oxigenacion CPAP > 5 cmH,0* Leve Moderada Grave
P/F <300 4<10<8 8<10<16 10216
Sp0,/Fi0; < 264 5<1S0<7.5™ 7.5<1S0<12.3 1ISO212.3

Adaptado de Rotta AT et al, 2015 (25).

*Nifios con suplementacion de oxigeno (O;) sometidos a la ventilacidon no invasiva (VNI) nasal
** Cuando no se dispone de la presion arterial parcial de oxigeno, descender la FiO, para mantener una saturacion
depulso de O, = 97% para calcular la ISO o SpO, /FiO,

CPAP. = Presidn positiva continua en las vias aéreas

Es importante enfatizar los posibles beneficios de la definicion de la Conferencia de Consenso
de Lesion Pulmonar Aguda Pediatrica (PALICC), pudiendo proporcionar un reconocimiento y
diagndstico mds rapidos de la SDRAp en la practica clinica. La mejor estratificaciéon y prondstico
de-la gravedad de la enfermedad podrian ayudar a orientar las intervenciones terapéuticas
(22).

El SDRA es una condicidn fisiopatoldgica ocasionada por la respuesta inflamatoria que puede
ser desencadenada causas directas e indirectas, causando lesion pulmonar, y que presentan
caracteristicas fisiopatoldgicas similares : lesidn celular epitelial alveolar y endotelial vascular,
produccién-de mediadores inflamatorios y migracion de células inflamatorias a los pulmones,
principalmente ‘neutrdfilos. Esta lesidon estructural se manifiesta clinicamente como un
sindrome de fallo respiraterio agudo con: disnea, hipoxemia arterial progresiva, secundaria a la
alteracion grave del intercambio gaseoso, edema—pulmonar,~hemorragia. intrapulmonar vy
aumento del trabajo respiratorio.'La/mejorialen/las-tasas. de ‘sobrevida es consecuencia del
mejor tratamiento de soporte con ventilacion mecénica protectora pulmonar, mejora de la
sobrevida de la sepsis y fluidoterapia conservadora.

La Figura. 1 a continuacidon menciona los factores asociados en el desarrollo de la SDRA.
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Agresion directa-
indirecta

Factores agravantes
VPM no protectora
Reconocimiento tardio

Manejo fluidos
Tiempo de permanéncia
hospitalar
Comorbidades

El tratam|eﬁto de la SQRA incluye:
a- tratamlenf@ 6e Iaircon\d’r&lon de riesgo subyacente
b-tratamiento de Ia\ Iesgdnpulmona[

c- tratamiento de sopor‘te del ninq gr?aye §

El tratamiento de la mayorla'de las eméetfmedé‘des subya

2l \J N
la sepsis, donde el tratamiento con ant|b|ot|cos y el foco primario de la infeccidn, incluyendo la

pehfes‘es de apoyo Una excepcidn es

posibilidad de drenaje de abscesos es fundamental. El tratamiento se inicia a partir del
momento del diagndstico o preventivamente cuando existen factores de riesgo.
El objetivo primario en el tratamiento de la SDRA es asegurar un cambio gaseoso adecuado,

minimizando el riesgo de lesidn pulmonar inducida por la VPM. Algunos pacientes no logran
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mantener una oxigenacion adecuada, empledandose la ventilacion mecanica convencional,
pudiendo ocurrir una hipoxemia refractaria que amenace la vida. Aunque la definicidn
estandar de hipoxemia refractaria estd sujeta a debates, se puede definir como una Pa02 <60
mmHg, con una FiO2 de 0.8-1.0 y una PEEP> 10-20 cmH20 por mas de 12-24 horas. En esta
situacién clinica, el intensivista debe considerar otras terapias de soporte, cuyo objetivo es la

prevencion de complicaciones graves u: obrﬁp del#)ldp'a

1
muestra delineadas algunas opuones terapeutlca_E

Ia_ hppexemla (1). La Figura. 2 abajo

pbtenuales lrﬁc]uyendo terapéuticas de

//

los paC|enJ;eS\con Ta
y \//

/"

no se —ha esclarEudo siendo que conllevan un costo elevado y un aumento der rlesgo eh

-

Ventilacho com volume corrente baixo

Aumento da gravidade da lesio ¢

Aumento da intensidade da intervencao

SDRA leve SDRA moderada SDRA grave

VOAF= Ventilacion de alta frecuencia oscilatoria, MR= Maniobra de reclutamiento, OMEC VV= Oxigenacion de
membrana extracorpdrea veno-venosa, REC CO,= Remocién extracorpdrea de CO,, PEEP= Presidn positiva al final
de la espiracion

Figura 2- SDRA - opciones terapéuticas potenciales de acuerdo con la gravedad
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2.1 Ventilacién no Invasiva

La utilizacién de ventilacion mecanica no invasiva (VNI) ha demostrado ser efectiva en relacion
a la mejora de la sobrevida en ciertas formas de fallo respiratorio agudo tales como las
agudizaciones de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica. Sin embargo, no estd bien
establecido su beneficio en los pacientes-con fallo respiratorio agudo hipoxémico. En una
encuesta Yafez LJ et al (28) evaluando nifios con fallo/respiratorio agudo, encontraron que la
frecuencia de intubacién traqueal-era significantemente menor en el grupo de pacientes que
recibieron ventilacién-no“invasiva con presién positiva (VNIPP), en comparacion con los
cuidados estandares (28% frente al 60%). Parece que los pacientes ~que ’jestan
hemodindmicamenteinestables o que tienen una enfermedad mas grave. o un. SDRAp
moderado a grave, presentan un menor beneficio con la utilizacion de VNIPP. En los.ultimos 10
anos, se ha utilizado también la cdnula nasal de alto flujo, suministrando un gas humidificado-y
calentado con altas tasas de flujo, proponiendo esta estrategia como alternativa a la VNIPP
convencional (16,21).

Por lo tanto, las evidencias actuales no soportan la aplicacidn rutinaria de la VNI para
los nifios con SDRA. Se puede realizar un intento de utilizacién transitoria de la VNI como
tratamiento de primera linea, pero este soporte sélo debe ser utilizado en centros con una
experiencia comprobada y que tengan protocolos de soporte ventilatorio no invasivo. Las
recomendaciones de la Conferencia de Consenso de Ventilacion Pulmonar Mecanica, en
Pediatrfa (PEMVECC), publicadas en 2017 (18), no recomiendan la utilizacion de la canula nasal
de alto flujo; indicando la VNI en los casos leves y moderados, siendo que la estrategia no debe
retrasar-la-intubacién traqueal y no recomiendan una interfaz éptima. La PALICC no hace una

recomendacion en relacidn al modo a ser utilizado en el manejo del SDRAp(22).

2.2 Ventilacién Protectora Pulmonar

La ventilacién protectora pulmonar es el elemento mas importante en el manejo de los
pacientes con SDRA, después del'control-de la causa subyacente:

La mayoria de las investigaciones’ clinicas multicéntricas ‘utilizan-1a estrategia de VPM con
volumen controlado (VVC), pero una gran parte de los centros de terapia intensiva utilizan
ventilacién con presién controlada (VPC), existen también reportes de ventilacién con relacion
inversa o ventilacion con volumen controlado y presion regulada. La eleccion de la VVC o VPC
es determinada por el clinico o por protocolo institucional, siendo que ambos modos tienen

ventajas y desventajas (Tabla 2).
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Tabla 2: Ventajas y desventajas de la ventilaciéon con volumen controlado y presion

controlada
TIPO VENTAJAS DESVENTAIJAS
Volumen corriente constante con Aumento de la presion meseta con
Ventilacion alteracjones en'la resistencia y disminucién de la complacencia

controlada por volumen

complacencia
Tipo-de ventilacién que los
pediatras todavia no estan

totalmente familiarizados

(hiperdistencion alveolar)
Flujo inspiratorio fijo puede

ocasionar vent. asincronica

Ventilacion

controlada por presion

Disminucion del riesgo de
hiperdistension con alteraciones en
la complacencia

La utilizacion de flujo variable

mejora la sincronia en algunos

Alteraciones en‘el volumen
corriente con alteracionesen la
resistencia y complacencia

Es el tipo mas familiar de

ventilacién para la mayoria de los

pacientes

pediatras

Se sabe hoy que presiones de conducciones menores (AP) estan asociadas con mejor
evolucidn en la SDRA en adultos y en pediatria. Es poco probable que existan diferencias
relacionadas con la evoluciéon en los pacientes cuando se ventilan en VVC o VPC, siendo
esencial que el intensivista pedidtrico entienda que la estrategia de VPM con menor distensjon
involucra limitaciones de volumen y presién. Los modos limitados a volumen tienen un riesgo
de'presion ‘'de meseta en exceso; los modos limitados a presion tienen el riesgo de volumen
corriente (VC) en exceso. Es mas importante que nos preocupemos por los parametros
seleccionados, ya que la no utilizacidn de los volimenes estandar sigue siendo muy elevada.

La PEMVECC (18) no recomienda ningin modo ventilatorio en particular, la ventilacién
de alta frecuencia oscilatoria (VAFO) debe ser considerada cuando existe falla de.la ventilacion
convencional y—1a‘ oxigenacién de membrana extracorpérea debe ser:considerada en
enfermedad reversible(en- el fallo de la ventilacion convencional y / o"de la VAFO. La PALICC
indica que no existen datos /sobre la evolucidon(y la\influencia’/del " modo de ventilacion
(controlado o asistido) durante la ventilacién ‘mecanica convencional (22). Por lo tanto,
ninguna recomendacion puede ser hecha en relacién al modo de ventilacion a ser utilizado en

los pacientes SDRAp.
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Volumen corriente

Varios estudios clinicos han demostrado el beneficio de la utilizacidon de volumenes corrientes
bajos y la ARDS Network ha demostrado una reduccién absoluta en el riesgo de muerte de
aproximadamente el 9% en los pacientes que recibieron VC bajo (6 mL / kg para el peso
predicho) y una presion de meseta < 30 cmH20.

Los pacientes con SDRA recibiendo velume\mes |qornenfe$“tan bajos como 7mll / kg de peso

corporal, demuestran eV|denC|a'de Hlpefdls“cenélpd en |Ia curva prefs’“dm volumen Cuando los

Volumen ; . e ) - !
Punto de inflexion inferior L Ponto de inflexion superior

Complacencia en la
desinsuflacion

Complacencia en
la Insuflacion

Inicio de la curva
Volumen no
recuperado

™ g | =
rametros derivados de la curva presion —volumen del sistema re/gﬁatéﬁg\t@t\al.
(del autor) 4/\\ ; S TN

‘Estaphférenaa de vqlume‘lfseﬁéndmma "histéresis" y es,
1

usurféct_ante,

deflacion que durante |a msu acion

en gran parte, dependiente de la aetlwdad dgl def grado de lesidn pulmonary del
nivel de reclutabilidad.

Hasta el momento, ninguna investigacidn ramdomizada controlada fue realizada con el
objetivo de analizar el efecto del VC en la mortalidad de pacientes pediatricos, siendo las

practicas actuales basadas en datos extrapolados de estudios realizados en pacientes adultos.
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La PALICC (22) recomienda que los pacientes pediatricos con una buena complacencia
pulmonar sean ventilados con un VC de 5-8 ml / kg, mientras que los nifios con una
complacencia pulmonar mala reciban un VC de 3-6 ml / kg de acuerdo con el peso ideal. En la
ausencia de posibilidad de medicién de la presién transpulmonar se recomienda un limite de la
presion de meseta de 28 cmH20, permitiendo un leve incremento en la presidon de meseta (29-

32 cmH20) para pacientes con aumento derla eléstmdald de Ta pared tordcica. La PEMVECC

(18) indica mantener un VC < 10 mI / kg de a¢Uer&dJcon el-.\peso |deaJ( &)n una presion de

PEEP =0cm H,0 PEEP = 10 cm H,O PEEP =20 cm H,0O

Superimposed
pressure (cm H,0)
IS

n
o
1

] Hiperinsuflacion |:| Insuflacién normal B colapsado

L I DO AT s | ReEtiltees it AR At B e bt sttt

Y /

Figura 4 -‘Eféctos de Ia PEEP (Adaptado de Gattinoni el al )(12)

én

La PEEP actia contra_p ‘
determinado (indicado por las erchas en Ia Flg 4), |coh una PEEP de cero la presién

a Ia. p_resmn—su erlr‘h uesta'sobre un nivel pulmonar

superimpuesta es cero en las regiones ventrales y 20 cmH20 en las regiones dorsales. Para
contrarrestar los 20 cmH20 de presidén superimpuesta (regiones pulmonares dependientes), es
necesaria una PEEP de 20 cmH20. Pero, mientras se mantienen abiertas las regiones

pulmonares dependientes, las regiones no dependientes se hiperinsuflaran.
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La PEEP mejora la oxigenacién principalmente por alterar la presion transmural (Ptm) a
través del sistema respiratorio. La Ptm es la diferencia de presion a través de la pared de una
estructura distensible y estd determinada por la diferencia entre la presién dentro y fuera de la

estructura (Figura 5).

En el sistema respiratorio, la presién transmural es-dada por la férmula:

Ptm = Palv- Patm

A PEEP=5cmH;0 B PEEP=10cmH,0
| | ||

Paiv =
5cm H,O

Patm = 0 cm HZO

Patm =0 cm HQO
Ptm = Paiv — Patm =5 cm H-O Ptm = Pav — Patm = 10 cm H-»O

Palv = Presion alveolar; Patm= Presion atmosférica

Figura 5 - Representacion de los efectos del aumento de la PEEP de 5 cmH,0 (A) a 10.cmH,0
(B) en la presiéon transmural y volumen del sistema respiratorio. Adaptado.de Coruh N et al
(10)

La suma del efecto de estos cambios es preservar la ventilacién de la unidad alveolar,
manteniendo una relacién ventilacion-perfusion adecuada y de este modo, un intercambio
gaseoso eficiente.

Ademas, los efectos de la PEEP en el volumen alveolar y la oxigenacion pueden ser verificados
por el clinico al borde del lecho por el examen de la curva presidn-volumen del sistema

respiratorio durante la VPM (Figura 6)
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/ Expiracao

Expiragao

N

Volume Volume Volume
\ — CRF Y\
Doengs s ) Inspiragao
pulmonar difusa CRF e :
1
0 0 0 4
PEEP
CR Pressao transmural Pressao transmural Pressao transmural

Figura 6- Relacion entre la presidon transmural del sistema respiratorio y volumen en'un

paciente normal (A) y en un paciente con disminucion de la complacencia (A-C).

Al final de la espiracion, el sistema respiratorio retorna a la CRF. Cuando la PEEP es cero
cmH;0; Ptm es cero y la CRF se presenta en el volumen observado en la Figura 6-B.

El aumento en la PEEP aumenta la Ptm, de tal manera que la posicidn de equilibrio se alcanza
en un-volumen mas alto, como se muestra en la Figura 6-C. Aumentando la CRF la PEEP
disminuye el icolapso alveolar durante la espiracion, determinando que cada inhalacién-se
inicie a partir/de.una regidon mas inclinada en regiones mas complacientesde la relacion
presidon-volumen. El -aumento de la PEEP previene el colapso alveolar en-“la exhalacidn,
manteniendo la relacion ventilacion-perfusion con la mejora dela_oxigenacién. Los vasos
pulmonares responden de manera diferente a los cambios enjel' volumen pulmonar. Los vasos
extraalveolares presentan un didmetro pequefio—y: una. alta-resistencia en voliumenes
pulmonares bajos (Figura. 7-A), pero didmetros mayores y mayor resistencia en voliumenes

mayores (Figura. 7-B).
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A Volume de equilibrio do B
sistema respiratorio % ”

0 0 0 0

Espaco Espaco
O O alveolar alveolar
Espaco Espaco 0 0

alveolar O O alveolar
Vasos 0 “

intraalveolares

0 0
oooOooo/ g S

o
000 S s
0 O P
Espaco Vasos
O alveolar O extraalveolares p Espago “

J alveolar “

Figura 7- Vasos alveolares e extra alveolares con la utilizacion de volimenes bajos y

altos . Adaptado de Coruh N et al, 2014 (10)

Debido a la disposicion anatdmica en serie de los vasos extra e intraalveolares, la resistencia
vascular pulmonar total asociada es determinada por la suma de la resistencia en cada clase 'de
estos diferentes vasos. En consecuencia, la resistencia vascular pulmonar total es elevada en
los/extremos de volumen pulmonar (volumen residual y capacidad pulmonar total) y mas baja
al nivelde la'CRF, por lo tanto, mejora de mantener la estrategia de VPM.

Aunque-existen diversas técnicas, incluyendo el uso de las imdagenes para orientar el
pardmetro mds adecuado en relacidon con el uso de la PEEP, son técnicamente dificiles y_a
menudo no se‘aplican-en la clinica diaria. Muchos clinicos utilizan los criterios de intercambio
gaseoso a través-de la titulacion de la PEEP y FiO2, con el objetivo de obtener una oxigenacion
adecuada. Los niveles de.la fraccion-inspirada de oxigeno y-de la-PEEP-se pueden ajustar
utilizando la escala PEEP / FiO2 /sobre/la base[de losvalores de la PaO2 0 de la saturacion de

pulso de 02 (Sp02) (Figura. 8).
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PEEP mais baixas/Fi©Oz2 maiores

Fop (03 (04 (04 {05 [05 (06 [07 (07 |07 |08 09 (09 |08 1.0

PEEP |5 |5 (8 (& |10 {10 (10 |12 {14 |14 4116 |18 18-24

PEEP mais elevadas/FiQz: menores

Fop (03 (03 (03 [03 [03 [04 [04 {05 {05 {0508 [08 (09 {09 |10 |10

PEEP {5 |8 (10 |12 |14 (14 |16 |16 |18 |20 2\ |0 H

Objetivo de la oxigenacién-arterial SpO2=88-05%
PaO2 = 55-80 mmHg

Figura‘8- Escala PEEP/FiO,. Si la oxigenacién cae abajo de los objetivos, entonces
la combinacion” PEEP/FiO; tiene que ser desviada para la derecha, y- si |la
oxigenacion se encuentra arriba de los objetivos, la combinacion és seleccionada
paralaizquierda.

ARDSnet ventilator protocol - NHLBI ARDS Network, 2008 (4)

Se/debe evitar un uso de PEEP que resulte en una presién de meseta superior a 30 cmH20. Los
niveles elevados de PEEP deben reservarse para los casos en los que podamos demostrar que
hay un reclutamiento pulmonar.

La PALICC (22) recomienda que en ausencia de datos pediatricos definidos, el clinico debe
titular'la'PEEP a niveles moderadamente elevados (10-15 cmH20) en los nifios con SDRA
pedidtrica ' grave, observandose la oxigenacién y la respuesta hemodindamica (22,24). Las
recomendaciones de la PEMVECC (18) relacionadas con la utilizacion de PEEP son: utilizar
niveles-de 5-8 cmH20, siendo que los niveles mas elevados se recomiendan por la gravedad de
la enfermedad subyacente (también en pacientes cardiacos); emplear la titulacién de la’'PEEP,

considerando el reclutamiento pulmonar (también en pacientes cardiacos).
indice de estrés

La presion de apertura de-la via/aérea-es-una funcion del tiempo inspiratorio-de acuerdo con la

siguiente féormula

Pao= a*tb+c
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Coeficiente a = valor de la inclinacién de la curva , ¢ = valor de la presién en el tiempo igual a

cero , Coeficiente b = nimero de dimensionamiento que describe la forma de la curva P-t

(presion-

tiempo), teniendo la habilidad de identificar y cuantificar el estrés mecanico: llamado

indice de estrés (IS)

Este método para poder examinar la inclinacion de la-presidn-de la via aérea, necesita una

ventilacién con volumen controlado, ¢con-patron de flujo constante, de tal manera que el

volumen

PMVA (cmH20)

Figura 9-

y la presién alveolar,aumenten a una tasa-constante (Figura.9

A

Indice de estrés <1 (Concavidad de la
curva presion tiempo para arriba:
disminucién de la complacéncia)

Indice de estrés=1
(curva de presion

tiempo linear)
complacencia del
sistema respiratorio Indice de estrés <1 (concavidade de la
permanece constante curva presion tiempo para abajo: aumento
de la complacencia

Tempo

indice de estrés — forma de la onda presién-tiempo. Adaptado de Kaletel al (17):

El IE identifica los-cambios medianos en la complacencia -del sistemarespiratorio. La

racionalizacion para la—utilizacion' clinica -del —-menitoreo/ 'del IS _es la posibilidad de

determinacidn dindmica potencial de {a lesidon/pulmenar inducida por la ventilacidn respiracion

a la respiracion. Por lo tanto, esta herramienta proporciona un monitoreo de la mecdnica

respiratoria al borde del lecho no invasivo, posible de obtenerse en cada momento,

independiente del operador y continuo, representando una manera de identificar la

hiperdistensidn o reclutamiento corriente que ocurren durante la practica clinica diaria.

Maniobras de reclutamiento
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El empleo de volumenes corrientes bajos y / o niveles de PEEP inadecuados, promueven el
colapso alveolar. Las maniobras de reclutamiento (MRs) tienen como objetivo reabrir regiones
pulmonares no aeradas a través de una elevacién transitoria en la presion transpulmonar. Se
resalta que el colapso pulmonar también puede ocurrir durante un procedimiento anestésico,
debido a mecanismos diferentes de aquellos involucrados en la SDRA. Las MRs en la mayoria
de los pacientes mejora la oxigenacién ‘por un, periodo limitado de tiempo, pero no tiene
efectos en la evolucidn del paciente. No-hay datos suficientes para recomendar cualquier MR
en pediatria con o sin'lesidn pulmonar o en-nifies cardiacos. Las IMR/pueden re expandir
atelectasias y mejorar-el intercambio gaseoso, pero no existen datos que demuestren una

mejora en la evolucion (5;6).

2.3 Posicion-prona

El SDRA es una enfermedad con una histopatologia heterogénea y los cambios en la postura
del nifio;puéden tener efectos en la funcidon pulmonar de pacientes graves. La utilizacion.de‘la
posicidon prona debe ser vista como una terapia adjunta que puede ser utilizada en conjunto
con otras terapias con evidencia clinica en el manejo de pacientes con hipoxemia persistente.
En el momento actual, todavia existen controversias en relacidn a la utilizacidn de la posicion
prona en la practica clinica, aunque existen diversas ventajas fisiolégicas cuanto al manejo de
la-hipoxemia persistente.

Las principales ventajas son:

e Aumento de la capacidad residual funcional

e Cambio-del movimiento regional del diafragma

¢ Disminucidn de la resistencia vascular pulmonar (Figura.10)

e Mejor relaciénventilacion-perfusiéon

¢ Desplazamiento-del peso del corazén sobre el pulmon (Figura. 11)

¢ Mejora de la depuracion de secreciones (20)
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Posicao
prona

J CO2sanguineo 1 Oxigenagéo alveolar

1 Press&o de platd
| Pressao de condugao

_—

A 4 A 4 \ 4

-l eraryasewaseesistpossdPY R)

Flgura 10- Evidenciando los tres efectos benéficos de la posicion prona. Modificado de

Repesse et al (24)

sOn-responsabIes del aumento de la pos carga del ventriculo derecho:

Limitacion de las presiones de meseta/conduccién

Mejora de la oxigenacion

\Sntrol de la hipercapnia.

Esta -estrateg\la\ventllatona llamada de “manejo de proteccion del ventn/ulo derecho ,
Y

fue descrita pdr Vieulard Baron A et al, 2013 (27) , pero no fue valldada en t\égmlhos del

impacto relacmnado aI pl‘OﬂOStICO
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Posicién supina Posicién prona

\—/

.

Flgura 11. EI posncuonamlento prono permite que el corazén se apoye en el esternon, .

%

ellmmando Ia fuerza compresiva del corazon en la region dorsal del pulmén, cuando el
I ‘.__‘

pacnente esta en posicidén supina . Adaptado de Koulouras V et al, 2016 (19).

EX|sten varias preguntas a ser consideradas cuando se coloca un nifio o nifia’ en

posmon prona y debe haber, de acuerdo con nuestra experiencia una observacion rlgorosa

en __r_elaltic')n a posibles errores que pueden ocasionar complicaciones debidas al

M | O,

stic_ibnépmiento (Figura. 12) |

borde de la cama

Figura 12- Posicién prona - ¢ Que esta incorrecto en esta figura?
Observe que existe la necesidad de un cinturon de seguridad para mantener al

paciente con una estabilidad en el lecho, asi como un rodillo de apoyo en el térax, un cojin
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bajo las rodillas y un posicionamiento seguro del brazo en la lateral de la cama. Los dedos del
paciente no deben ejercer presién en la cama.

Existe una investigacién randomizada controlada en pacientes adultos que demuestran una
mejora de la supervivencia cuando se utiliza el posicionamiento en prono en los pacientes con
SDRA moderado a grave Guérin C et al (14). Una investigacién randomizada controlada en
pediatria realizada por Curley et al (9) fue‘interrumpida porsu-futilidad. El papel de la posicion
prona en la SDRAp permanece incierto, siendo necesaria la realizacion de mas investigaciones.
Nuestras unidades de terapia intensiva han_ utilizade-la indicacién de lposicidon’ prona cuando el
paciente presenta unaP-/F <150, realizando la maniobra por un periodo de.16-18 horas para
nuevamente, después de-este tiempo, colocar en posicién supina por 6-8 horas. La PEMVECC

(18) sélo.recomienda que se mantenga elevada la cabecera del lecho a 30-45 grados.

2.4 Ventilacidn de alta frecuencia oscilatoria

Aunque tiene un uso clinico amplio, los estudios de investigacion utilizando VAFO en SDRA no
han demostrado ningln beneficio en la ventilacion protectora pulmonar. No hay ninguna
investigacion randomizada controlada de VAFO en SDRAp. Un analisis secundario demostré
una tendencia de mejora en el grupo que incluye nifios con SDRAp, en la cual se empled VAFO
precozmente (15,7).

La-PEMVECC (18) recomienda su uso sdlo cuando existe falla de la ventilacién convencional,
pudiendo también ser utilizada en pacientes cardiacos. En cuanto a la ventilacién percusion /
chorro de alta frecuencia, no se recomienda su uso, resaltando que esta estrategia no debe ser
utilizada en la enfermedad obstructiva de via aérea. La PALICC (22) recomienda que la’ VAFO
sea considerada como un modo ventilatorio alternativo en la insuficiencia respiratoria
hipoxémica en pacientes en los que las presiones de meseta superan los 28 cmH,0en ausencia
de evidencia clinica de disminucidn de la complacencia tordcica y deben ser consideradas. para

aquellos pacientes con'SDRAp moderada a severa.

Presion de conduccion

La presién de conduccién de via aérea esla-diferencia’'entre’la presién de meseta y la PEEP y
representa la tensidn ciclica a la cual el parénquima pulmonar es sometido durante cada ciclo
respiratorio. Es un medio fisiolégico de ajustar el VC a un tamafo pulmonar residual
(complacencia del sistema respiratorio) del paciente, correlacionandose directamente con la

presion transpulmonar y esta asociado con la sobrevida en pacientes con SDRA (2).
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La PEMVECC (18) recomienda mantener un delta de presiéon < 10 cmH,0 para pulmones
sanos, siendo el valor desconocido para cualquier otra condicién deenfermedad.

La seleccion de pardmetros de la VPM con el objetivo de disminuir la presidon de conduccion
puede tener un papel relacionado con la mejora de la evolucién en los pacientes sometidos a

la VPM (Figura.13).

Ventilacion mecanica controlada v
Ve 6-8 ml/kg peso corporal predicto

Avaluarlos parametros de la

Mensuracion de la presion de conduccion (AP) ventilacién mecénica
AP <15 cmH:0 AP 215 cmH:0
Mantenerlos parametros de Disminucion de la complacencia
la ventilacion'mecanica del sistema respiratorio
]
SDRA Otras
enfermedades
restrictivas

v

Limitar el Vc a 6 ml/ kg peso corpéreo
predicto

Limitar o Vc para 6 ml/kg peso corpéreopredicto optimizarla PEEP para un A < 15 cmH:0

Manobra de recrutamento e titulagdo com diminuigdo da
PEEP paramelhor complacéncia do sistema respiratorio

Utilizar posicion pronay bloqueo neuromuscular si
Pa0:/Fi0.< 150

AP <15 cmH:0

Y

Considerarla disminucién adicional del Ve
abajo de 6 ml/kg peso corporal predicto

Figura 13- Diagrama de flujo para ajustar los parametros de la ventilacion mecanica de
acuerdo con‘la presion de conduccidn en pacientes recibiendo ventilacion mecanica invasiva

Adaptado de Bugedo G et al, 2017 (8)

Sin embargo, la presién de conduccidn es sélo una de las varias variables-involucradas en el
poder o la energia mecanica aplicada al.parénquima pulmonar.El VC, flujo y frecuencia

respiratoria también han sido identificados coma'causas dela lesidén pulmonar inducida por la
VPM (Serpa Neto A et al, 2016, Gattinoni L et al, 2016(13). En la actualidad, se sugiere el ajuste
del soporte ventilatorio utilizando los parametros de VC = 6-8 ml / kg, de acuerdo con el peso
corpdreo predicho, aplicacién de niveles moderados de PEEP y el ajuste de éstos, de acuerdo
con la presién de la conduccién que idealmente debe estar por debajo de 15 cmH20, aunque

su valor limite deba ser probado en investigaciones futuras en pediatria / adulto.
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2.5 Medidas de soporte

La PEMVECC (18) recomienda la utilizacién de humidificacion, no recomienda la
aspiracion intratraqueal de rutina, sélo cuando haya indicacién. No recomienda la instilacion
de rutina de solucidn salina antes de la aspiracidon. En relacidn con la fisioterapia tordcica,
tampoco se recomienda de rutina, debiéndose considerar el uso de sistema de tos asistida en
los nifios con patologia neuromuscular. Recomienda.mantener la elevacién de la cabecera del
lecho en 30-45. El uso del tubo.intratragueal debe ser con baldon, manteniendo la presién del
balén < 20 cmH20, minimizando el espacio -muerto, utilizando circuito, de’.dos ramas para
ventilacién invasiva y-no.-recomendando el uso de aparatos de VPM durante-‘la.fase aguda en la
UTI. Recomienda evitar fa ventilacién manual a menos que haya condiciones especificas que

indiquen.lo-contrario.

3-TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Pediatric Acute Lung Injury Consensus Conference Group. Pediatric acute respiratory distress
syndrome;: consensus recommendations from the Pediatric Acute Lung Injury Consensus
Conference. Pediatr Crit Care Med. 2015;16(5):428-39E| SDRA se caracteriza por alteraciones
inflamatorias y pro-coagulantes en el pulmén, con edema pulmonar resultante. La mala
distribucidn del flujo sanguineo en el pulmdn, empeora todavia mas el desacople
ventilacion/perfusion (V/Q), los cortocircuito intra pulmonares derecha/ izquierda, la
hipoxemia grave y la hipertension pulmonar (HP). La HP agrava el edema pulmonary la
disfuncion ventricular derecha, asociada a la hipertension arterial pulmonar en pacientes con
SDRA;En adultos demostré que estd asociada a un mal prondstico. Las intervenciones
terapéuticas-para alterar la perfusiéon pulmonar en el SDRA fueron ampliamente investigadas
desde la.década de 1990. En esta subseccion, discurriremos sobre el uso del 6xido nitrico-y-de
la prostaciclina; y discutiremos brevemente otros vasodilatadores pulmonares disponibles,

como los inhibidores-de |a fosfodiesterasa.

Oxido nitrico

El 6xido nitrico inhalado (iNO) es un vasodilatador potente.-Mejora la sintesis de GMP ciclico
(cGMP), causando relajacion del musculo liso vascular y bronquial, ademds de dilatar los vasos
sanguineos. Se ha demostrado que el iNO es un vasodilatador pulmonar selectivo, que actia
principalmente en las unidades pulmonares bien ventiladas resultando en la mejoria de la
relacion V/Q y disminucion de la resistencia vascular pulmonar. El iNO es una modalidad

terapéutica importante en el tratamiento de la HP persistente del recién nacido y se utiliza
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comunmente en pacientes pediatricos y adultos en el posoperatorio de cirugia cardiaca e HP
asociada a crises hipertensivas pulmonares.
La determinacidn de la respuesta al éxido nitrico es complicada por el hecho de que la eficacia

del iNO depende de la concentracion aplicada, y esa respuesta puede ser variable. En los

pacientes respondedores al iNO, la respuesta fisiolégica generalmente se observa en pocos
minutos, con el efecto maximo en la-oxigenacion en el rango de 1-10 partes por milléon en
nifios y hasta 20 partes por' millon—en | neonatos.| Cualquier -aumento adicional en Ia
concentracién parece no producirningin beneficio-adicional a la oxigenacion:

La combinacién de iNO con otras intervenciones, tales como posicién prona, PEEP.adecuado y
ventilacién oscilatoria de“alta frecuencia, parece tener efectos benéficos y.aditivos|sobre los
parametros de oxigenacion arterial a corto plazo.

En un 20% a .‘un 60% de los pacientes adultos con SDRA, el iNO no pudo mejorar-el
intercambio de gases pulmonares o reducir la HP. En un estudio, un subgrupo de pacientes con
SDRA con shock séptico también parecid menos propenso a responder a la terapia con iNO.
Esta falta de respuesta al iNO puede resultar del aumento de la sintesis enddgena de éxido
nitrico’presente en el paciente séptico y/ o del uso concomitante de vasopresores sistémicos.
Un estudio multicéntrico randomizado sobre iNO (dosis fija de 10 ppm) en 108 pacientes
pedidtricos demostré una mejora inicial en la oxigenacion, pero que no fue sostenida mas alla
de-72'horas. Dos subgrupos de pacientes fueron identificados con un beneficio a largo plazo
mas'sostenido: pacientes inmunocomprometidos y aquellos con insuficiencia respiratoria
hipoxica grave (indice de oxigenacion > 25). En esta investigacion, el empleo del iNO no resultd
en diferencias de mortalidad a pesar de la mejora inicial en la oxigenacién. Un metanalisis de
12 ensayos que.compararon el uso de iNO en adultos y nifios con lesién pulmonar aguda (LPA)
concluyé que; aunque existia alguna evidencia sugiriendo mejoria en la oxigenacién que
persistié durante 4 dias de terapia, no conferia ningln beneficio sobre la mortalidady:también
aumentoé el riesgo-de desarrollar disfuncidn renal en adultos.

Ademas de la disfuncidn: renal.en adultos, el uso de iNO se-ha asociado-con otros efectos
adversos. La discontinuacion brusca/del iNO-puede resultar en hipertensién pulmonar rebote,
hipoxemia e inestabilidad hemodindmica.'La asociacién entre'el INO y la disfuncién renal no se
ha reportado en nifios, lo que puede ser secundario a las diferencias de comorbilidad y los
procesos de enfermedad entre adultos y nifios.

La evidencia actualmente disponible demuestra que el iNO puede mejorar la oxigenacion a
corto plazo en pacientes con SDRA. Sin embargo, este beneficio de oxigenacidn no se ha

demostrado a largo plazo o en la mortalidad definitiva en pacientes con SDRA pediatrica. Para
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aquellos pacientes tratados con iNO no hay evidencia sobre una dosis ideal, aunque algunos
pacientes demuestren una respuesta dosis-dependiente. La mayoria de los "respondedores al
iNO" demuestran una mejora en pocos minutos. Sin embargo, el impacto del iNO
generalmente es de corta duracion, haciendo de esta terapia mas un puente hacia un abordaje

ventilatorio alternativo o soporte extracorpéreo.

Prostaglandinas

Las prostaglandinas son producidas por células—endoteliales a través-de la via de la
ciclooxigenasa .y han~demostrado tener propiedades vasodilatadoras y- antiinflamatorias,
ademas de “inhibir la agregacion plaquetaria. Como el iNO, las prostaglandinas:-son un
tratamiento reconocido para HP. Se estudiaron varias formulaciones de prostaglandinas en-el
manejo de- la .SDRA, incluyendo prostaglandina 12 (PGI2) (por ejemplo: prostaciclina,
epoprostenol e iloprost) y prostaglandina E1 (por ejemplo: alprostadil).

El'uso de PGI2 en aerosol a 17-50 ng/Kg/min para vasodilatar selectivamente la vasculatura
pulmonar/y aumentar la PaO2 / FiO2 fue descrito por primera vez en una serie de ‘tres
pacientes con SDRA en 1993. Posteriormente, la eficacia de la PGI2 en aerosol se compard con
el del iNO en una pequefia serie de casos. En estos estudios, los efectos de la PGI2 en|la
reduccion de las presiones arteriales pulmonares y el aumento de la oxigenacion fueron
comparables al iINO de manera dependiente de la dosis. La evidencia actual del uso /de
prostaciclina inhalada en pacientes con SDRA adultos se basa en estudios observacionales y
relatos ‘de' casos, todos indicando mejoria en la oxigenacidn, pero sin beneficio en la
mortalidad.

Debido a su. efecto anti-inflamatorio a través de la inhibicion de los neutréfilos, el uso de
prostaglandina E1 también se explor6 en la SDRA. Los ensayos randomizados —de
prostaglandina’ E1.liposomal en pacientes adultos con SDRA demostraron disponibilidad y
consumo de oxigeno-mejorados, pero esta medicacidn no aumentod la supervivencia-y tuvo un
mayor riesgo de hipotensionly arritmias.

Otra consideracidn importante /‘es'que/ la-dosis-administrada de prostaglandinas en aerosol en
pacientes bajo ventilacién mecdnica’ es-imprecisa. Déependiendo del tipo de nebulizador
utilizado, el estdndar de respiracidn y la enfermedad intrinseca de las vias aéreas, sdlo el 3% de
los medicamentos administrados pueden ser realmente entregados a los pulmones. La
prostaciclina inhalada es una solucion reconstituida con un pH alcalino, que puede actuar
como irritante traqueal y potencialmente causar broncoespasmo en individuos susceptibles. El

efecto sobre la funcién plaquetaria también puede resultar en hemorragia, aunque no se han
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descrito problemas significativos en ensayos en adultos. El uso de prostaglandinas inhaladas
ciertamente no estd exento de riesgos, y los datos actualmente disponibles no indican el uso

rutinario de prostaglandinas inhaladas en pacientes con SDRA pediatrico.

Inhibidores de la prostaglandina E

El cGMP, el sitio de accidon del iNO, vasodilata el musculo liso;-activando la proteina G-quinasa
y los canales de potasio y calcio. Se cree que el tono vascular basal es un equilibrio entre la
produccién de cGMP y'la degradacidn dependiente-de-PDE de cGMP.|Este equilibrio fisioldgico
es la base del uso de inhibidores-de la PDE para mejorar el flujo sanguineo pulmonar.

El sildenafil es. un)inhibidor de PDE-5 altamente selectivo que ha demostrado reducir’'la HP
hipdxica'‘en/voluntarios adultos sanos y ha sido utilizado para mejorar la oxigenacién:y
disminuirlas presiones medias de la arteria pulmonar en lactantes, nifios y adultos con HP. Sin
embargo, en un estudio de cohorte de 10 pacientes adultos con SDRA, el uso de una dosis
Unica de sildenafil (50 mg) disminuyo las presiones pulmonares medias, pero el sildenafil
también disminuyd las presiones arteriales sistémicas, resultando en un aumento adicional en
lafraccion del shunt y reduccién de las concentraciones de PaO2.

Actualmente, no hay recomendaciones para el uso de sildenafil en SDRA, aunque hay informes
de-inhibidores de PDE-5 que se utilizan con éxito en los adultos y los pacientes pediatricos para
prevenir'la HP rebote cuando se desteta iNO. En 2012, la FDA emitid una recomendacion
contra-el uso pediatrico "off-label" del sildenafil para la hipertensién arterial pulmonar, sobre
la base de ‘un ensayo clinico a largo plazo que demostraba un efecto relacionado con la dosis

en la.mortalidad, con peores resultados en pacientes que recibian altas dosis desildenafil.

3.1 B-agonistas

Los estudios‘demostraron que la mayoria de los pacientes con SDRA tienen‘compromiso de la
depuracion de liquido /alveolar; siendo que la depuracién maxima de liquido alveolar esta
asociada a mejores resultados.'clinicos. En—base—a esta observacion, "los investigadores
verificaron el papel de los agonistas/ de AMP"ciclices, 'en: particular los agonistas B2, en la
mejora de la depuracidn del edema pulmonar a través de la regulacidén del transporte de sodio
y cloro a través de las membranas de las células epiteliales. La investigacion experimental
sugiere que los efectos benéficos de los agonistas de R2 incluyen la mejora en la remocién de
liguido alveolar, acciones anti-inflamatorias, estimulacion de la reparacion epitelial y

broncodilatacion.
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Los broncodilatadores nebulizados se utilizan frecuentemente en pacientes con insuficiencia
respiratoria aguda sin enfermedad de las vias aéreas conocida. Un estudio en adultos
utilizando albuterol en aerosol realizado por el grupo del "National Heart, Lung and Blood
Institute ARDS Clinical Trials Network" con 282 pacientes no mostré diferencia en el nimero
de dias libres de ventilador, dias sin fallo de érganos o mortalidad entre los grupos de estudio,
y fue interrumpido prematuramente por‘la futilidad del trabajo. Contrariamente al supuesto
de que los agonistas de B2 conducen-a.una reduccidn_ en la inflamaciéon, este estudio no
encontré diferencia en-las concentraciones de citocinas pro-inflamatorias' (1.6 e.1L-8) el dia 3
de la enfermedad entre los grupos de estudio.

En un estudio-observacional prospectivo norteamericano de pacientes pediatricos con lesidn
pulmonar-aguda, hasta el 47% de los pacientes recibieron R-agonistas inhalados en el primer
dia de-LPAy-tuvieron menor mortalidad en la UTI que aquellos que no recibieron el'mismo.(10
contra_33%; <0,0001). No hay estudios actuales que investiguen el uso de R-agonistas en
pacientes pediatricos con SDRA vy los datos actuales de la literatura no recomiendan el uso

rutinario de R-agonistas.

3.2 Esteroides

La presencia y persistencia de inflamacidon sistémica en pacientes con SDRA constituye la base
para-él uso de corticosteroides como potencial agente terapéutico. Resumir evidencias para el
uso de-esteroides en el SDRA, sin embargo, es complicado debido a la amplia variabilidad en el
tiempo, :duracion, dosis y tipo de esteroides utilizados en diversos estudios. La duracién del
tratamiento es probablemente un determinante importante de la eficacia y de la toxicidad.

Los ensayos clinicos realizados en la década de 1980 sobre el uso de un curso corto en.dosis
elevadas de metilprednisolona (120 mg/kg/dia) en la fase inicial de SDRA (menos de 7 dias) o
en pacientes sépticos con riesgo de desarrollar SDRA no demostraron beneficioy si-una
tendencia a efectos'negativos. Este efecto negativo puede estar relacionado con la:supresién
del eje hipotdlamo-hipdfisis-adrenal y-el aumento del riesgo de-infeccién. Un'metanalisis de
cuatro ensayos en pacientes con'riesgo de desarrollar SDRA tratadosicon’esteroides en baja
dosis y corta duracion no presentd beneficio o/ mayor probabilidad de progresion para SDRA.
Meduri y colaboradores publicaron un estudio randomizado, multicéntrico con bajas dosis de
metilprednisolona durante 28 dias (1 mg/Kg de ataque seguido de 1 mg/kg/dia de infusién de
metilprednisolona durante 14 dias y un destete lento en los proximos 14 dias) en 91 pacientes
adultos con SDRA grave inicial. Estos investigadores demostraron una disminucidn significativa

en la duracidén de la VM, la permanencia y la mortalidad en la UTl y las tasas de infeccion.
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Una revisidn sistemdtica que incluyd cinco estudios randomizados con un total de 518
pacientes con SDRA precoz o tardio tratados con esteroides en baja dosificacion (metil
prednisolona 1-2 mg / kg / dia) con una duracién de 7 a 32 dias concluyé que el tratamiento
prolongado con esteroides mejora significativamente la supervivencia y otras variables, como
el nimero de dias libres de ventilador y la permanencia en UTI, cuando se inician antes del dia
14 de la SDRA. En un metandlisis de nueve ensayos:(incluyendo cuatro estudios evaluando el
papel de los esteroides preventivos y cinco evaluando el papel de los esteroides terapéuticos
después de SDRA), la terapiacon‘esteroides no-se-asocid a un aumento’én nuevas infecciones,
aunque habia una'tendencia a-un riesgo aumentado a medida que la dosis de esteroides
aumentaba.

El uso de esteroides en nifios con SDRA no presenta evidencias suficientes. Ademas de
informes de-casos aislados y series de casos, no hubo ningun estudio randomizados controlado
de esteroides'hasta el momento. Se necesitan mas investigaciones en nifios y adultos para
determinar la dosis ideal, el tiempo y la duracidn de la terapia, asi como subgrupos éptimos de
pacientes /donde el tratamiento puede ser mas beneficioso. Es concebible que los pacientes
con .insuficiencia adrenocortical relativa demuestren mayor beneficio con los esteroides'en
comparacion con pacientes con eje hipotalamico-hipofisario-adrenal preservado. El beneficio
de baja dosis de esteroides podria ser mejor alcanzado en conjunto con estrategias de manejo

clinico para prevenir la neuromiopatia e infecciones asociadas a la UTI.

3.3'Surfactante

Existen-varios caminos por los que la disfunciéon del surfactante ocurre en la SDRA. Los
mecanismos-incluyen inactivacion biofisica o alteraciones quimicas del surfactante por lesién
relacionada a’inhibidores tales como proteinas plasmaticas y de la sangre, meconio, lipidos de
membrana celular, acidos grasos libres, oxidantes reactivos y enzimas liticas tales - como
proteasas y ‘fosfolipasas.~Las citocinas inflamatorias también pueden: influenciar el
metabolismo del surfactante alterando la funcidn y las respuestas de los-heumonocitos del
tipo I, resultando en deplecidn/o:inactivacién-del surfactante./La presencia de deficiencia de
surfactante o disfuncién constituye el raciocinio /para’el uso de surfactante exdgeno en la
SDRA. El mayor beneficio tedrico de la administracién de surfactante exdgeno estd en la fase
exudativa precoz de la lesion pulmonar, cuando la disfuncién del surfactante es mas

prominente.
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Multiples estudios demostraron la eficacia de la terapia con surfactante en la poblacidn
neonatal para el tratamiento del sindrome de distrés respiratorio y aspiracién de meconio. Los
pequefios ensayos randomizados sobre el uso de surfactantes en lactantes con insuficiencia
respiratoria aguda por bronquiolitis grave o infeccién por virus sincicial respiratorio
demostraron mejoria en la oxigenacidn y en la mecanica respiratoria, asi como disminucién de
la duracién de la VM y permanencia en-la UTI.

Sin embargo, en contraste con el sindrome de distrés respiratorio neonatal donde la patologia
primaria es una deficiencia, de -surfactante,--el-SDRA_es una enfermedad multifacética y
compleja con etiologias- heterogéneas, donde una potente combinacién .de-interacciones
inflamatorias, lesion celalar y disfuncion vascular resulta en la disfuncién-de surfactante. El
edema de tejidos, la atelectasia y la inflamacién también pueden dificultar el suministro-de
surfactante - exégeno a los alvéolos. Ademas, los surfactantes exdgenos clinicamente
disponibles difieren en su composiciéon de proteina surfactante y capacidad para resistir la
inactivacién'in vivo.

La mejora/de la oxigenacion de la sangre ocurrié en la mayoria de los ensayos en los que se
utilizan surfactantes naturales o sintéticos, con excepcion de Exosurf® (una formulacién que no
contienel proteinas) y del surfactante HL-10®. El andlisis post-hoc de dos ensayos clinicos de
terapia con surfactante en pacientes con SDRA sugirié mayor eficacia en formas directas en
oposicion a formas indirectas de lesion pulmonar. Las evidencias para el uso de surfactante 'en
adultos con SDRA es limitada. Un estudio randomizado multicéntrico con uso de surfactante
con-proteina C recombinante en 448 pacientes adultos con SDRA demostré mejoria en la
oxigenacion ‘durante las 24 horas iniciales del tratamiento, pero no hubo mejoria’enla
supervivencia global o en la cantidad de dias libres de VM entre los grupos de estudio, Otro
estudio posterior examind el uso de surfactante en 843 pacientes adultos con SDRA grave con
lesién pulmonar directa debido a neumonia o aspiracién. Este estudio no demostrd diferencia
significante en:la/mortalidad, oxigenacion o numero de dias libres de ventilacién y fue
interrumpido debido asu futilidad.

El en SDRA pediatrico, algunos’ estudios’ demostraron que la administracion de surfactante
mejora la funcién pulmonar, oxigenacion,-intercambio de gases y mortalidad. Wilson y su
grupo de estudio realizaron estudio multicéntrico, randomizado con 153 nifios y demostré que
el calfactant intratraqueal mejoro transitoriamente la oxigenacién y disminuyd la mortalidad
en general. Sin embargo, este estudio no mostro diferencias en la duracién de la VM, tiempo
de internacién en la UTI o internacidn hospitalaria. Aunque haya mostrado cierto beneficio
sobre la mortalidad, una de la mayores limitaciones fue la mayor proporcién de pacientes
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inmunocomprometidos en el grupo control con mayor mortalidad esperada en este grupo en
relacidn al grupo estudiado (40% versus 29%, respectivamente).

Un metanalisis analizé el uso de la terapia con surfactante para tratar la insuficiencia
respiratoria aguda en nifios, que incluyd seis ensayos randomizados, tres de los cuales
exclusivamente realizados en nifios con insuficiencia respiratoria asociada al virus sincicial
respiratorio o a bronquiolitis grave. Todos los ensayos|incluidos usaron dosis comparables de
surfactante y surfactante administrado-al.inicio de la falla respiratoria, siendo la mayoria de
los pacientes tratados dentro de 12 a 48 h-del-inicio de la VM.| En'/andlisis- conjunto, la
administracién de ‘surfactante fue significativamente asociada con. una “disminucién de la
mortalidad, aumento del'nimero de dias libres de ventilacién y disminucién de‘la necesidad
de terapia de rescate. La terapia con surfactante parecié ser bien tolerada, sin diferencia.-en-la
incidencia-de escapes de aire, hipotensién transitoria e hipoxia. Sin embargo, como. estos
trabajos tenian un numero pequefios de pacientes y no eran doble ciegos, existe una gran
incertidumbre sobre la reproducibilidad de esos resultados.

No hay datos definitivos para recomendar el uso rutinario de surfactante en la SDRA, siendo
gue esta terapia no esta exenta de riesgos. Las complicaciones frecuentemente descritas con
el uso de surfactante intratraqueal en nifios y adultos incluyen bradicardia, hipotension,
hipoxemia / desaturacion, y menos comuUnmente, obstruccién de las vias aéreas,
broncoespasmo, escape de aire y shock. El uso de surfactante exégeno para SDRA pediatrica

permanece controvertido, siendo necesarios mas estudios.
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