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INTRODUCCION Y ANTECEDENTES

El sindrome de distrés respiratorio agudo es una patologia frecuente en los servicios de
urgencias. Ashbaugh D. fue el primero en 1967 en describirlo al hallar en 12 pacientes
la misma sintomatologia (disnea severa, taquipnea, cianosis, hipoxemia refractaria,
disminucion de la distensibilidad pulmonar e infiltrados alveolares difusos en la
radiografia de torax).

Posteriormente, en 1971 Petty, acufi6 este término con algunas modificaciones que
perdurd en el tiempo hasta que en 1988 Murray et al. proponen una definicion mas
amplia, la cual tiene en cuenta varias caracteristicas clinicas y fisiopatoldgicos del
sindrome basada en los niveles de presion positiva espiratoria final (PEEP), la relacion
entre la presion parcial arterial de oxigeno (Pa02), la fraccion inspirada de oxigeno
(FiO2), la distensibilidad pulmonar estética y el desarrollo de infiltrados radiograficos.
La escala de Murray o Murray Lung Injury Score Sistems (LISS) comprende 4 variables
como: el nimero de cuadrantes comprometidos en la radiografia de térax, el grado de
hipoxemia (PaO2/ FiO2), el nivel de PEEP utilizado y la compliance pulmonar. Aunque
esta escala ha sido y sigue siendo utilizada en estudios de SDRA, no ha sido validada y
no tiene valor prondstico real, por su baja especificidad y fiabilidad, ya que puede dar
falsos positivos en caso de atelectasias moderada, edema pulmonar cardiogénico o
hemorragia alveolar difusa.

En 1994 se establecen los criterios para el diagnostico de SDRA por el Consenso
Europeo-Americano, que eran: Dificultad respiratoria grave de inicio subito, infiltracién
bilateral, PaO2/Fi0O2 < 200mmHg y ausencia de hipertension de la auricula izquierda.
Varios estudios demostraron que estos criterios eran mas precisos en pacientes con
factores de riesgo extrapulmonares que en el caso de factores pulmonares.




OBJETIVOS

- Analizar la dltima definicion del Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo
(SDRA), asi como su aplicacion.

- Conocer la estrategia mas adecuada de tratamiento inicial segun el tipo de
SDRA.

- Establecer los principales cuidados de enfermeria que se deben proporcionar en
los servicios de urgencias, asi como los principales diagndsticos enfermeros.

METODOLOGIA.

Tipologia del estudio.

Para llevar acaba esta revision bibliografica se ha llevado a cabo los siguientes pasos:
acotamiento del tema, busqueda bibliogréafica, seleccion de los articulos mas relevantes
de los ultimos afios, lectura critica de los mismos, distribucion de apartados y desarrollo
de ellos.

Se realiza una Revision bibliografica en la literatura existente de los dltimos afios,
utilizando los buscadores cientificos mas importantes como Pubmed, Scielo, Cochrane,
Cuiden, Google Académico y Dialnet.

De 15 articulos encontrados, se han seleccionado 6 por su relevancia y adaptacion a los
objetivos planteados.

Criterios de Inclusion de articulos.

- Articulos realizados en los Gltimos 5 afios salvo casos especialmente relevantes
para la tematica del estudio.

- Articulos escritos en inglés o castellano por ser las dos lenguas con mayor
produccion cientifica.

- Articulos que aborden los aspectos que vamos a tratar de abordar en esta
Revision Bibliogréafica.

Criterios Exclusién de articulos.

- Articulos anteriores al afio 2015 por ser estudios que nos aportan datos de
mayor antigtiedad a los realizados actualmente.

- Articulos de idioma distinto del castellano o el inglés.

RESULTADOS.

Este hecho llevo a que la Sociedad Europea de Medicina Intensiva presentara la nueva
definicion del SDRA, en la ciudad de Berlin en el afio 2011 basandose en analisis
sistematico de la evidencia epidemioldgica existente, de concepto fisioldgico y de los
resultados de estudios clinicos. Las variables seleccionadas, por su validez, factibilidad




y confiabilidad, fueron: tiempo de inicio, grado de hipoxia (PaO2/FiO2 y PEEP), origen
del edema y anormalidades radiologicas.

Desde un punto de vista fisiopatologico, el SDRA consiste en un cuadro de edema
pulmonar por aumento de la permeabilidad, este edema rico en proteinas reducira la
superficie alveolar disponible para el intercambio gaseoso, dando areas con pobre o nula
relacion V/Q. Ante todo esto el sistema respiratorio responde con un aumento de la
ventilacién minuto. No obstante, debido a la ocupacion fisica de los alveolos, este
aumento de la ventilacion se dirige a las zonas ya previamente aireadas, de forma que
solo consigue hiperventilar zonas preservadas, sin modificar las zonas con efecto shunt.
Por ello, la gasometria mostrara hipoxemia, con hipocapnia y alcalosis en esta fase
inicial.

Aunque la gravedad del shunt ha sido el marcador mas comunmente utilizado en clinica
para evaluar la gravedad del SDRA y, como tal, se incluye en su definicion,
recientemente se ha revitalizado la idea de emplear el espacio muerto como un
marcador adicional de gravedad en estos pacientes. En el estudio de Nukton y
colaboradores encontraron que solo el espacio muerto, el SAPS Il y la compliancia
pulmonar fueron factores independientes asociados a la mortalidad. EI VVd/Vt mostro
una odds ratio de 1,45 por cada intervalo de 0,05 puntos de aumento del VVd/Vt, lo que
hacia que Vd/Vt menores del 0,6 tuvieran una mortalidad del 30%, que aumentaba al
60% con Vd/Vtdel 0,6 al 0,7 y se disparaba al 80% para valores superiores al 0,7.

En las fases més evolucionadas del SDRA el intercambio gaseoso se ve afectado por
nuevos factores. Por un lado, la ventilacion mecanica provoca hiperinsuflacion
continuada de ciertas zonas pulmonares, donde se producen dilataciones de los sacos
alveolares con destruccidn de paredes alveolares, como en el enfisema, con un efecto
aditivo de mayor espacio muerto, que empeora las relaciones V/Q, al incrementar las
areas de V/Q muy elevado. Un factor no claramente establecido es la afectacion de la
capacidad de difusion a través de la membrana alveolo-capilar, que se produciria a partir
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sindrome en tres tipos: leve,
moderado y grave, ademas de
proponer una estrategia de
tratamiento dependiendo de la
clasificacion, asi los pacientes con
SDRA leves serén tratados con
PEEP bajas y ventilacion no e
invasiva, SDRA moderado con

PEEP leve-moderada y ventilacion tradicional, dejando para el SDRA grave otras
técnicas mas complejas como la ECMO, 6xido nitrico, bloqueantes neuromusculares,
decubito prono, maniobras de reclutamiento alveolar, etc que se deberan aplicar en las
unidades de cuidados intensivos.
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El tratamiento inicial que debemos proporcionar al paciente ira encaminado a la
identificacion y tratamiento agresivo de los factores desencadenantes sin inducir mas
complicaciones , primero debemos realizar una Valoracion del estado hemodinamico
del paciente (electrocardiograma, frecuencia cardiaca, saturacion de oxigeno,
temperatura), Patron respiratorio (Frecuencia, profundidad, calidad de las respiraciones,
patrones paraddjicos, taquipnea/bradipnea, respiracion Cheyne-Stokes, respiracion
Kussmaul, respiracion obstructiva), vigilancia del nivel de conciencia (Escala Glasgow)
y anamnesis.

Aplicaremos soporte respiratorio al paciente, pudiendo usarse Ventilacion mecéanica
convencional o no invasiva, en ambos casos debemos utilizar un Volumen Corriente
(VT) protector, debido a que altos volumenes/presiones alveolares inducen dafio
mecanico con ruptura del epitelio alveolar pulmonar, estiramiento y disrupcién del
endotelio vascular pulmonar, con pasaje de fluidos y mediadores inflamatorios a los
espacios alveolares. Este edema pulmonar inflamatorio producido por la VILI resulta
indistinguible del producido por la causa que llevo al SDRA. En base a estos conceptos,
se postula en la actualidad la ventilacion “protectora”, anti-VILI, con utilizacion Vt <6
ml/kg de peso corporal tedrico. El Vt debe reducirse, de ser necesario, como para lograr
una presion meseta o plateau de <30 cmH20. A menudo se desarrolla hipercapnia
“permisiva’; es posible tolerar valores de PaCO2 elevados, hasta un pH arterial de 7.20.
Se podra incrementar la frecuencia respiratoria para mantener el volumen minuto
respiratorio.

También sera necesario proporcionar una PEEP ya que esta es fundamental al evitar el
colapso alveolar, aumentando la capacidad residual pulmonar (CRF) y la compliance
pulmonar revirtiendo la hipoxemia causada por la presencia de shunt.

Si bien PEEP recluta alveolos colapsados, puede distender innecesariamente alveolos
normales, incrementar el espacio muerto alveolar, generar una caida en el gasto cardiaco
por disminucion del retorno venoso, y aumentar la postcarga del ventriculo derecho, por
ello se debe usar con precaucion.

Un estudio multicéntrico controlado aleatorizado demostré que el uso precoz de
bloqueantes neuromusculares durante 48 horas en el SDRA grave se asocié con mayor
cantidad de dias libres de ventilacién mecéanica y mejoria de la supervivencia a 90 dias.

En relacién a la fluidoterapia debemos tomar una actitud restrictiva sin producir una
hipovolemia.
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[00026] Exceso de volumen de liquidos

[00027] Déficit de volumen de liquidos

[00011] Estrefiimiento

[(0013] Diarrea

[20014] Incontinencia fecal

[00016] Deterioro de la eliminacion urinaria

[00023] Retencidn urinaria

ACTIVIDAD [00040] Riesgo de sindrome de desuso
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[00046] Deterioro de la integridad cuténea

00047] Riesgo de deterioro de la integridad cuténea

Los principales diagndsticos de enfermeria
que nos podemos encontrar en estos
pacientes, clasificados por necesidades
seran:




CONCLUSIONES Y APLICACIONES PRACTICAS:

Después de 20 afios la definicion de SDRA fue actualizada, en esta nueva version se
estratifica la gravedad del SDRA en 3 niveles de acuerdo al grado de hipoxemiay se
elimina el concepto de dafio pulmonar agudo, proporcionando una mejora leve en la
validez predictiva. También, define mejor la ventana temporal para considerar un
SDRA, ademas, se pusieron pautas para la interpretacion radiogréafica. Esta nueva
version lleva consigo una nueva estrategia terapéutica que puede ayudar a abordar este
tipo de patologia.

Enfermeria debe estar presente en todo momento, ya que seran los encargados de cuidar
a los pacientes y deberan estar formados y familiarizados con esta patologia. Los
cuidados de enfermeria estaran dirigidos a Aliviar la hipoxemia y disminuir la retencion
de didxido de carbono, Reestablecer el nivel de conciencia si precisa, Facilitar la
movilizacién, Prevenir infecciones y Aliviar la ansiedad del paciente y familia.

En funcion de los datos que se obtengan de la monitorizacion hemodinamica invasiva
en la unidad de observacion de urgencias, puede precisarse la administracion de
farmacos inotropicos, diuréticos, sedantes, relajantes, etc.
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