CONSENSO

Consenso sobre Sindrome de Dificultad Respiratoria
Aguda/Lesion Pulmonar Aguda en la Unidad de
Terapia Intensiva Pediatrica

Consensus on Acute Respiratory Distress
Syndrome/Acute Pulmonary Lesion in Pediatric
Intensive Care Units.

Comité de Terapia Intensiva. Sociedad Paraguaya de Pediatria.

INTRODUCCION

El Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda (SDRA)
fue descrito hace ya mas de 30 afios. Es una entidad
compartida tanto por los pacientes adultos como
pediatricos internados en las Unidades de Cuidados
Criticos, aunque originalmente fue detallado para
pacientes adultos.

En nifios con pulmones sanos, puede surgir Infeccion
Respiratoria Aguda por daio de la unidad alveolo-capilar
ocasionado por diversos agentes lesivos, siendo el SDRA
la manifestacion mas grave de lesion del parénquima
pulmonar.

El dafio modifica la permeabilidad de la membrana y es
responsable de la acumulacion de liquido rico en proteinas
en el espacio alveolar (Edema pulmonar).

La Lesion Pulmonar Aguda (LPA) es definida como un
Sindrome de inflamacion e incremento de la
permeabilidad vascular en el pulmén, que se asocia a
signos clinicos, radioldgicos y fisiologicos que no pueden
ser explicados por aumento de la presion en la auricula
izquierda.

La LPA queda definida por los siguientes criterios:

- Sintomas respiratorios de comienzo agudo.

-Radiografia de torax frontal con infiltrados
bilaterales.

- Sin evidencia de Insuficiencia Cardiaca: ausencia de
manifestaciones clinicas de hipertension de la auricula
izquierda.

- Relacion PaO2 / FiO2 menos de 300 mmHg., pero
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mas de200 mmHg.

El SDRA es definido como la forma mas severa de LPA.
La gravedad de la hipoxemia esta definida por PaO2/FiO2
menor a200 mmHg.

FISIOPATOLOGIA

En el SIRS, sepsis, o shock de diversas ctiologias, las
citoquinas proinflamatorias pueden lesionar el epitelio o
endotelio alveolar o activar una mayor producciéon de
mediadores inflamatorios que producen cambios
histologicos importantes, diferenciandose en el curso de
la evolucidn tres fases con las siguientes consecuencias
fisiopatologicas:

* Edema pulmonar.

* Cambios en lamecéanica pulmonar.

* Alteraciones en el intercambio gaseoso.

* Cambios en la hemodinamia pulmonar.

FASES HISTOLOGICAS

* Aguda o Exudativa (6hs.): Degeneracion de células
alveolares, (sobre todo neumocitos tipo I) y endoteliales,
con alteracion de los capilares pulmonares cuya luz esta
ocupada por leucocitos, fibrina y microtrombos. Con la
ruptura de la membrana alveolo-capilar se produce edema
pulmonar y formaciéon de una membrana hialina.

* Subaguda o Proliferativa (1* a 3* semana): Los
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neumocitos tipo II proliferan, con deficiente produccion
de surfactante que se trasforman en neumocitos tipo I para
reparacion del epitelio alveolar. Aumenta el exudado
inflamatorio e inicia la proliferacion de los fibroblastos.

* Crénica o Fibrotica (mas de tres semanas): El
edema rico en proteinas se organiza dentro de los alveolos.
Disminuye la superficie de intercambio gaseoso,
resultando una “falla respiratoria intratable”.

CLASIFICACION ETIOLOGICA

* Causa pulmonar o lesién directa: Cuando la lesion
se origina en el pulmon, predominando la consolidacion.

* Causa extrapulmonar o lesién indirecta: Cuando
el pulmon responde a una agresion sistémica y existe
disminuciéon de la distensibilidad pulmonar
predominando el edema intersticial y el colapso alveolar,
ademas de caida de la distensibilidad de la pared toracica.

CAUSAS

Frecuentes:
* Infecciones pulmonares
* Aspiracion ( contenido gastrico)
* Shock
* Trauma
* Quemaduras
* Casi ahogamiento
* Cirugia abdominal o toracica
*RCP
*CID
* Sobredosis de drogas
Infrecuentes:
* Cetoacidosis diabética
* Uremia
* Post hemodialisis
* Pancreatitis
* Obstruccion VA (OVACE)
* Transfusion masiva
* Inhalacion de querosene
*LES
* Leucemia
*SUH
* Fentanilo epidural

ASPECTOS CLINICOS

El curso clinico puede dividirse en cuatro estadios:

- Primer estadio: Presencia de lesion aguda. Puede
existir compromiso pulmonar o no, de acuerdo con las
formas (pulmonares o extrapulmonares).

- Segundo estadio: Periodo latente. Desde pocas
horas a tres dias, lapso en que se produce todo el proceso
inflamatorio. En Rx de térax se observa opacidad difusa
reticular fina.

- Tercer estadio: De insuficiencia respiratoria.
Aparicion de insuficiencia respiratoria hipoxémica,
progresiva con escasa respuesta al aumento de FiO2.
Existe disnea, taquipnea, aumento del trabajo respiratorio.
A la auscultacion: crepitantes y gases sanguineos que
evidencian caida de la PaO2/FiO2 con valores de PaO2
bajos o normales.

- Cuarto estadio: De anomalias fisiologicas severas.
Periodo de alteraciones fisiolégicas severas: se
corresponde con los cambios histologicos de las fases
proliferativa y fibrotica. La evolucion clinica implica
ARM prolongada, destete dificultoso y riesgo de NAR o
FOM.

SCORE DE MURRAY

Murray establecié un score utilizado como pronodstico
para determinar la gravedad de la lesion pulmonar con los
siguientes componentes:

* Consolidacion alveolar dividiendo el torax en cuatro
cuadrantes.

* Puntuacion de hipoxemiasegtinla PaO2/FiO2.

* Puntuacion de la PEEP.

*Puntuacion de la distensibilidad del aparato
respiratorio (No objetibable).

Se divide la suma entre los componentes utilizados y
se considera:

- LPAleveamoderada: 0,1-2,5.

- LPAgrave(SDRA):>2.5.

Los componentes del score se aplican de la siguiente
manera:

1.Rx de torax

Sin consolidacion alveolar..............................0
Consolidacion alveolar en 1 cuadrante................ 1
Consolidacion alveolar en 2 cuadrantes................ 2
Consolidacioén alveolar en 3 cuadrantes................ 3
Consolidacién alveolar en 4 cuadrantes.............. 4
2. Hipoxemia

PaO2/Fi02:>0=300 .......cccoeevrrerrrrerrecreeereereeans 0
255 =299, i,

173 — 224 e
100 = 174 e 3
>0=100 .....ccoevirininn.

226

Pediatr. (Asuncion), Vol. 38; N° 3, Diciembre 2011



3.PEEP
<O0=5cmH20 ... .ccooiiiiiiiiei e 0
6-8 CMH20.......ccooiiiiiiiiiiie e 1
9-11cmH20.... e 2
12-14 cmH20.....oooiiiicieeeeceeeeeee e 3
S15cmH20. .. 4

4. Compliance pulmonar
>0=80ml/cmH20.........cceevviiiiiiiiiiieeee, 0
60-79 mI/cmH20.........ccooiieiieieeeeeeeeeee, 1
4059 ml/cmH20......cooee i 2
20 -39 ml/cmH20......ccceeee e 3
<0=19ml/cmH20............ooviiiiiiieeeeeeeee 4

Este score permite clasificar al SDRA de acuerdo con su
comportamiento fisiolégico (Pa02/FiO2) y terapéutico
(PEEP). (Murray JF, et-al. Am Reu Respir Dis.
1988;138:720-23.

SISTEMA GOCA

El sistema GOCA es otro score mas recientemente
difundido, que surge de un nuevo Consenso
Europeo—Americano de 1998 y es utilizado para clasificar
el pronostico en el SDRA incorporando elementos
valiosisimos como la presencia simultanea de
enfermedades, las fallas organicas mas alla del pulmoén o
la diferenciacion de la lesion en directa o indirecta.

Las siglas representan las siguientes evaluaciones: G:
intercambio gaseoso; O: fallo organico; C: causa que
originé lalesion; A: enfermedades asociadas.

0Pa0O2/Fi02>0=301

1 Pa02/Fi02201-300
2 Pa02/Fi02101-200
3 PaO2/Fi02<0

A Respiracion espontanea sin PEEP

B Respiracion asistida con PEEP: 0—5 cmH20

C Respiracion asistida con PEEP: 6 — 10 cmH20

D Respiracion asistida con PEEP: >0=10cmH20

G: Intercambio gaseoso:
(Combinar numeros con letras)

O: Fallo de 6rgano: 0 Solo pulmoén
1 Pulmén + 1 6rgano
2 Pulmon + 2 érganos
3 Pulmon + 3 érganos
C: Causa: 0 Se desconoce

1 Lesion pulmonar directa
2 Lesion pulmonar indirecta
A: Enfermedades asociadas:
0 Sin enfermedad asociada que pueda causar
muerte en los siguientes 5 afos.
1 Existe enfermedad asociada que causa muerte

en los siguientes 5 afios.

2 Existe enfermedad asociada grave que causa
muerte en los siguientes 6 afios (Consenso Americano-
Europeo Parte 2. Am J Respir Crit Med. 1998;157:1332-
47).

MONITOREO

*No invasivo: oximetro de pulso, ECG, PA no
invasiva.

*Invasivo: presion arterial, PVC.

*Laboratorial: gasometria, hemograma, hemoglobina,
hematocrito, crasis sanguinea, perfil renal, perfil hepatico,
electrolitos, calcio, acido lactico.

*Respirador: segun modo y equipo: FiO2, PIM, PEEP,
Vt, FR, Presion soporte, T1, curvas de presion —volumen.

TRATAMIENTO

OXIGENACION
Elobjetivo de la oxigenacion es:
- Alcanzar una saturacion de 90% con Fi02 < 0,6.
- Evaluar el soporte respiratorio cuando se
presenta taquipnea progresiva con hipoxemia (PaO2 < 55
mmHg) con Fi02 > 0,6 u otros signos de fatiga muscular.

NVI (ventilacion no invasiva): Condiciones requeridas:

- Estabilidad hemodinamica.

- Buen comando respiratorio.

- Nivel apropiado de conciencia.
Ventilacion mecanica convencional: Son sus
indicaciones:

- Inestabilidad hemodinamica.

- Compromiso del sensorio.

- Claudicacion Respiratoria Inminente (CRI).
- Fracasodela VNI.

VENTILACION

Hipercapnia Permisiva: El objetivo es evitar la
sobredistension de d4reas pulmonares con mayor
distensibilidad cuando se utilizan presiones elevadas en la
viaaérea. El Phno debe ser inferiora 7,20.

OXIGENACION
- PEEP: inicial de 6 c¢cmH20 con aumentos
progresivos hasta20 cmH20.
- Saturacion de 90% con FiO2 < de 0,6
(parametros de proteccion pulmonar).
- Posicion Prona: permite que mejore la PaO2 por
reclutamiento de nuevas areas no ventiladas.
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Oxigenacién
SilaPa0O2 <50 mmHgo SiPa02 >80 mmHg o
Sp02<85% Sp02>95%
Aumentar PEEP/Fi02 Disminuir PEEP/FiO2
segun tabla segun tabla
FiO2 0,30 0,40 0,40 0,50 0,50
PEEP 5 6 8 8 10
FiO2 0,60 0,70 0,70 0,70 0,80
PEEP 10 10 12 14 14
FiO2 0,90 0,90 0,90 1,0 1,0
PEEP 14 16 18 18 20

SETTING INICIALDEARM

Estrategias ventilatorias para enfermedades
restrictivas que independientemente de la causa de SDRA
presentan en comun:

- Bajadistensibilidad pulmonar.

- Volumen pulmonar ventilable y capacidad residual
funcional disminuidas.

- Heterogeneidad con alvéolos de distinto grado de
ocupacion y diferente constante de tiempo.

- Alteracion ventilacion — perfusion (V/Q) con shunt
e hipoxemia.

Objetivos: Mantener un nivel de intercambio gaseoso
tolerable (evaluacion a través de la gasometria arterial),
disminuyendo los riesgos de lesion pulmonar asociada al
respirador.

Los valores limites propuestos son: SpO2 88% (PaO2 55 —
60 mmHg ), y PaCO2 necesaria paraun Ph>7,24.

Enlo posibleutilizar para ventilar TET con cuff.

Modo ventilatorio: Controlado por Presion (flujo
desacelerado), limitado por tiempo y ventilacion
controlada por Volumen en nifios mayores.

Fraccién Inspirada de oxigeno (FiO2): Empezarcon 1y
descender tratando de mantenerla<a0,6.

Presion Positiva al final de la inspiracion (PEEP):
Recupera unidades alveolares, mejora la V/Q, y aumenta
la presion media entre otros mecanismos. Permite utilizar
concentraciones no toxicas de O2. Comenzar con 5
c¢cmH20, incrementando de a2 cmH2O0 hasta:

- Obtener una SpO2 >88%.

- Caida de la presion arterial >10%. En este caso
considerar expandir la volemia.

- 15 cmH20: Evaluar los volumenes pulmonares
con RX de torax.

Tiempo inspiratorio (TI): Iniciar con valores normales,
aumentandolo si con PEEP > 10 cmH20 y FiO2 = 0,7 se

observauna SpO2 <90%.
Frecuencia Respiratoria (FR): Comenzar con valores
normales para la edad. Disminuirlos si se aumenta el T1.

- Vt: El volumen pulmonar ventilable esta
disminuido. Iniciar la ventilacion con 8 ml/kp e ir
reduciendo 1 ml/kp a intervalos de 2 hs hasta un Vt de 6
ml/kp permitiendo valores de Ph>a7,24.

- Ajustar la FiO2 y PEEP segun tabla hasta alcanzar
la oxigenacion con PaO2 50 — 80 mmHg y/o SpO2 85 —
92%.

Sedacion: Al principio sedacion profunda (ketamina o
fentanilo) y considerar relajacion, sobre todo si se permite
hipercapnia.

Terapéuticas Respiratorias no convencionales

- Ventilacion de alta frecuencia (VAFO): Se indicara
en pacientes con I:O (indice de oxigenacion)15 a 20, con
progresion de la neumonia a 3 cuadrantes o mas en la Rx,
hipercapnia refractaria con Ph <7,2 con compromiso de la
oxigenacion y/o hemodinamia.

- Oxido Nitrico Inhalado: Iniciar con 20 ppm, por 1
hora. Si hay respuesta (mejoria de la oxemia >20%)), bajar
lentamente a dosis de mantenimiento entre 2 — 5 ppm.

- Dectbito prono.

COMPLICACIONES

- La Neumonia Asociada a Respirador (NAR): es la
infeccidn nosocomial mas comln en pacientes con
SDRA.

- Toxicidad por O2: en concentraciones superiores a
0,6; por pérdida de la integridad de la membrana celular y
desnitrogenacion de alveolos.

- Volutrauma (sobredistension): excesivo volumen
corriente en algunas areas.

- Colapso espiratorio (PEEP baja).

- Barotrauma(escape de aire):enfisema intersticial,
enfisema subcutaneo, neumotdrax, neumomediastino,
neumoperitoneo, neumopericardio.

RETIRO DELRESPIRADOR

- Cuando se alcanzaron objetivos de saturacion de
02 y FiO2 se recomienda la disminucion de la PEEP y
Presion Media en la Via Aérea. Disminuciones rapidas
pueden resultar en hipoxemia que requieren valores mas
altos alos iniciales.

- Paciente estable por mas de 12 hs: SAT >95% y
FiO2 <a 50 se puede comenzar a disminuir la PMVA.

- PEEP: descender en 2 0 3 cmH20O cada 6 hs. Si es
menor a 7 se comienza a descender la FiO2 a valores
menores a40%.
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TERAPEUTICA FARMACOLOGICA Y
COMPLEMENTARIA

- El objetivo es la oxigenacion tisular, que depende
de: a) SAT de O2. b) Concentracion de hemoglobina. c¢)
Volumen Minuto Cardiaco (VMC).

- Asegurar hemoglobina no menora 10 gr/dly VMC
adecuado con expansiones o inotropicos.

- Furosemida a 1 mg/kp para obtener balances
negativos (mantener liquidos totales en 70-80% del
requerimiento basal). Se ha demostrado que la sobrevida
es mayor, y menor el tiempo en ARM.

- Aspecto nutricional: iniciar dentro de las 72 hs en
pacientes que no reciben relajantes musculares.

TRATAMIENTO CON CORTICOIDES

- Suutilizacion esta indicada cuando luego de 5a 7
dias, la evolucion no es favorable y puede considerarse el
uso de Metilprednisolona con dosis de carga a 2
mg/kp/dosis y luego mantener igual dosis durante 14 dias
o Dexametasona también con dosis de carga a 1

mg/kp/dosis y mantenimiento a igual dosis diaria en 4
dosis.

- Tratamientos experimentales: con surfactante; no
modifico lamortalidad.

PRONOSTICO

- Lamortalidad global varia entre un 40% a 50%.

- La mortalidad temprana: ocurre dentro de los
primeros tres dias y depende de la severidad de la lesion
inicial y se relaciona con la patologia de base.

- La mortalidad tardia:
complicaciones infecciosas o FOM que es un buen
marcador pronostico variando segin el nimero de
organos comprometidos: 2 6rganos: 25%, 3 organos: 50-
60% y 4 0 mas 85% de mortalidad.

- La insuficiencia respiratoria intratable es la
principal causa de muerte: 28%.

- Paralossobrevivientes del SDRA, es bueno.

- Muchos pacientes son asintomaticos y las secuelas
pulmonares incapacitantes y las necesidades de
oxigenoterapia por tiempo prolongado son infrecuentes.

vinculada con

PROTOCOLO DE SDRA

SDRA/LPA
Criterios del Consenso

Estrategia ventilatoria |Vt TPeep
Balance de liquidos

LBA/ excluir infeccion
Ecocardiografia
Nutricion Precoz

TC
Atelectasia/edema Torax Neumotorax/abscesos
Infiltrado intersticial Derrame pleural
Consolidacion
Fibrosis

Fuente: Royal Brompton Hospital, London - The Lanat - 199;354:497-501
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