
(fig. 1), en ausencia de signos clínicos de 
sobrecarga de presión en la aurícula izquier-
da (presión de enclavamiento pulmonar < 
18 mmHg). La intesidad de la hipoxemia 
diferencia el SDRA (PaO

2
/FiO

2
 ≤ 200) de la 

LPA(PaO
2
/FiO

2
 ≤฀300)2.

La incidencia del SDRA en las unidades de 
cuidados intensivos pediátricos (UCIP) os-
cila entre 8,5 y 27/1.000 ingresos3. El SDRA 
puede ser desencadenado por factores tanto 
pulmonares (como la neumonía) como ex-
trapulmonares (sepsis). A las causas de LPA/
SDRA comúnmente conocidas, se unen en 
la actualidad etiologías puestas de manifiesto 
recientemente, como la transfusión de hemo-
derivados o la gripe aviar H5N14. Las causas 
más comunes en pacientes pediátricos son las 
sepsis y los cuadros de casi ahogamiento. La 
mortalidad total oscila entre el 35 y el 50% 
y se debe sobre todo a fallo multiorgánico 
(FMO), más que a insuficiencia respiratoria 
hipoxémica5.

Fisiopatología

Tanto la LPA como el SDRA son conse-
cuencia de una respuesta inflamatoria. En 
los casos de daño originado directamente 
en el tejido pulmonar (p. ej., neumonía), los 
cambios afectan inicialmente a la membrana 
alveolocapilar, se produce una respuesta in-
flamatoria local y luego sistémica. En el caso 
de daños originados primariamente en tejidos 
extrapulmonares, las vías fisiopatológicas que 
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Actualización

El síndrome de dificultad respiratoria aguda 
(SDRA) es la expresión clínica de un ede-
ma pulmonar grave de origen no cardíaco. 
La primera descripción fue la realizada por 
Ashbaugh1 en 1967, y según los criterios de 
la Conferencia de Consenso Euroamericana, 
el SDRA en la actualidad es un subconjunto 
dentro de otra entidad denominada lesión 
pulmonar aguda (LPA). LPA y SDRA se 
caracterizan por una insuficiencia respirato-
ria hipoxémica de instauración aguda, defi-
nida por una relación entre la presión arte-
rial parcial de O

2
 (PaO

2
) y la fracción de O

2
 

inspirada (FiO
2
) ≤฀ 300 con independencia 

de la presión positiva telespiratoria (PEEP) 
y la presencia de infiltrados bilaterales en la 
radiografía simple posteroanterior del tórax 

Puntos clave

El síndrome de dificultad 

respiratoria aguda 

(SDRA) es una insuficiencia 

respiratoria hipoxémica de 

instauración aguda, definida 

por un cociente PaO
2
/FiO

2
 

≤ 200, con independencia 

del nivel presión positiva 

telespiratoria (PEEP) y la 

presencia de infiltrados 

bilaterales en la radiografía 

simple de tórax, en ausencia 

de signos de sobrecarga 

de presión en la aurícula 

izquierda.

La ventilación 

mecánica tiene 

como objetivo conseguir 

el máximo reclutamiento 

posible y evitar el desarrollo 

de lesión pulmonar 

inducida por ventilación 

mecánica (LPIV) debida a 

volutrauma, atelectrauma o 

empleo de FiO
2
 elevadas. 

La limitación del 

volumen corriente 

(4-6 ml/kg), el balance 

adecuado entre PEEP y FiO
2
 

y la limitación de la presión 

meseta (< 30 cmH
2
O) son 

los 3 puntos clave en las 

estrategias de ventilación 

mecánica convencional 

optimizada.

Independientemente de 

la estrategia ventilatoria 

utilizada, una vez alcanzada 

una relación PaO
2
/FiO

2
 > 170 

no se obtiene una mejoría en 

la supervivencia. Por lo tanto, 

una vez satisfecho dicho 

objetivo, cualquier incremento 

de PEEP o FiO
2
 resultará 

meramente “cosmético”. 

La limitación del 

volumen corriente 

condiciona el desarrollo 

de acidosis hipercápnica, 

que se utiliza como factor 

de protección pulmonar 

(“hipercapnia permisiva”).

VENTILACIÓN MECÁNICA pág. 321 VENTILACIÓN NO INVASIVA EN NIÑOS pág. 330 

Figura 1.  Infiltrados bilaterales en la 
radiografía simple posteroanterior del tórax 
típica de un síndrome de dificultad respiratoria 
aguda.
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Introducción

La lesión pulmonar aguda 
(LPA) y el síndrome de 
dificultad respiratoria aguda 
(SDRA) se caracterizan por 
insuficiencia respiratoria 
hipoxémica con infiltrados 
bilaterales en la radiografía 
simple, en ausencia 
de signos clínicos de 
sobrecarga de presión en 
la aurícula izquierda. La 
gravedad de la hipoxemia 
diferencia el SDRA  
(PaO

2
/FiO

2
 ≤ 200) de la 

LPA (PaO
2
/FiO

2
 ≤฀300). 

Lectura rápida
ponen en marcha la LPA/SDRA actúan ini-
cialmente mediante la liberación de citocinas 
sistémicas (fig. 2). 
Con independencia de su origen, la liberación 
sistémica de mediadores proinflamatorios 
desencadena la activación de los neutrófilos 
circulantes y del endotelio vascular pulmonar. 
El resultado neto es un secuestro de neutró-
filos por el árbol microvascular pulmonar y 
un daño inflamatorio de la membrana al-
veolocapilar, cuya función se deteriora y se 
incrementa su permeabilidad, lo que permite 
el relleno de los alveolos con un fluido rico en 
contenido proteínico. Como consecuencia de 
ello, se produce un deterioro del surfactante 
que genera una progresiva inestabilidad y el 
colapso alveolar, particularmente en pacientes 
sometidos a ventilación mecánica. El resulta-
do es una insuficiencia respiratoria aguda, ca-
racterizada por la hipoxemia y la disminución 
de la distensibilidad pulmonar. 
El mayor avance en el conocimiento de la 
fisiopatología de la LPA/SDRA es el con-
cepto de la lesión pulmonar inducida por la 
ventilación mecánica (LPIV)6. La ventila-
ción mecánica convencional (VMC), aunque 
imprescindible para mantener al paciente 
con vida durante la fase aguda del SDRA, 
incrementa las lesiones existentes en el pa-
rénquima pulmonar mediante variados me-
canismos fisiopatológicos. Las extensas con-
densaciones y atelectasias distribuidas sobre 
todo en las partes dorsales o declives del 
tejido pulmonar han contribuido a acuñar el 
concepto de baby lung (o pulmón infantil), 
en alusión a la reducción de la cantidad de 
tejido pulmonar ventilable que presentan los 
pacientes con LPA/SDRA7.

El empleo de volúmenes corrientes (Vc) conven-
cionales en pacientes con una disminución del 
tejido pulmonar ventilable causa sobredistensión 
de las zonas ventiladas (volutrauma), reapertura 
cíclica de unidades alveolares colapsadas durante 
la espiración (atelectrauma) e incremento de 
la liberación de citocinas proinflamatorias que 
contribuyen al desarrollo de FMO (biotrauma). 
El papel de la ventilación con presiones elevadas 
(barotrauma) resulta en la actualidad más con-
trovertido. Estudios experimentales demuestran 
el desarrollo de LPIV en animales ventilados con 
Vc suprafisiológicos frente a la menor afección 
que tiene lugar en animales sometidos a cerclajes 
limitantes de la excursión torácica ventilados con 
idénticas presiones8.

Tratamiento de la 
lesión pulmonar 
aguda/síndrome 
de dificultad 
respiratoria aguda

El SDRA implica una insuficiencia respiratoria 
hipoxémica, que se instaura en las 48 h que 
siguen a la actuación del factor desencadenante. 
En ese contexto, las estrategias de ventilación 
mecánica (fig. 3) no resultan curativas, pero 
son la piedra angular del tratamiento que 
posibilita la supervivencia de los pacientes con 
SDRA.

Tanto la modalidad de ventilación empleada 
(definida por la elección del patrón de flujo 

Daño indirecto

Daño directo

Lesión de 
membrana 
alveolocapilar

Activación sistémica
de neutrófilos

Activación
endotelial

Edema pulmonar

Liberación de mediadores sistémicos

Secuestro pulmonar microvascular 
y migración tisular de neutrófilos

Respuesta inflamatoria local Ventilación mecánica

Colapso
alveolar

Disfunción
surfactante

Figura 2.  Fisiopatología de la lesión pulmonar aguda (LPA)/síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA).



Cuidados intensivos pediátricos

Ventilación mecánica en el síndrome de dificultad respiratoria aguda/lesión pulmonar aguda
A. Medina, V. Modesto y S. Menéndez

An Pediatr Contin. 2008;6(6):339-46  341

Tratamiento

Ventilación no invasiva. 
De forma general, no se 
recomienda la ventilación 
no invasiva (VNI) en los 
pacientes con SDRA 
grave (PaO

2
/FiO

2
 < 200). 

En pacientes con LPA, 
si se decide administrar 
precozmente VNI, debería 
realizarse una gasometría 
arterial a la hora de su 
inicio, y si presenta una 
PaO

2
/FiO

2
 < 175, se 

debería valorar el paso 
a ventilación mecánica 
convencional.
Ventilación mecánica 
convencional. La 
estrategia fundamental 
de tratamiento es la 
ventilación de protección 
pulmonar, que incluye la 
reducción del volumen 
corriente a 4-6 ml/kg 
y los incrementos 
secuenciales de PEEP 
que generen aumento de 
distensibilidad continua 
y una disminución del 
shunt intrapulmonar 
suficiente para obtener 
una PaO

2
/FiO

2
 > 150-170. 

Incrementos superiores en 
la presión de distensión 
continua no producirán una 
menor mortalidad. Se debe 
permitir cualquier grado 
de acidosis hipercápnica 
que resulte tolerada 
desde el punto de vista 
hemodinámico. El umbral 
máximo de presión meseta 
asumible durante la 
ventilación convencional en 
el SDRA es de 30 cmH

2
O.

Lectura rápida
inspiratorio y por la sensibilidad de disparo) 
como la frecuencia respiratoria, el grado de 
sedoanalgesia y el empleo de relajantes mus-
culares deben ser cuidadosamente valorados 
con el objetivo de lograr la máxima sincronía 
entre el respirador y el paciente.

Ventilación mecánica no invasiva
Las estrategias de ventilación mecánica no 
invasiva (VNI) aplicada mediante interfase 
nasal o buconasal ofrecen buenos resultados 
para el manejo de la insuficiencia respiratoria 
hipercápnica. Sin embargo, la hipótesis más 
aceptada atualmente es que, en pacientes gra-
vemente hipoxémicos (PaO

2
/FiO

2
 < 200), el 

uso de VNI no se debería recomendar de for-
ma general, y se debería reservar a los pacien-
tes con hipoxemia leve, hemodinámicamente 
estables y sin acidosis metabólica, en una 
UCIP y por personal muy experto en VNI9.
En una cohorte prospectiva de adultos con 
SDRA10, la VNI aplicada como terapia 
inicial evitó la intubación de un 54% de 
los pacientes (los que puntuaban menos 
en el SAPS y precisaban menos presio-
nes de distensión). Los pacientes que se 
beneficiaron de la VNI tuvieron signi-
ficativamente menos mortalidad, menos 
complicaciones —especialmente neumonía 
por ventilación— y menos días de estancia 
en la unidad de cuidados intensivos que 
los que finalmente requirieron intubación 
endotraqueal y ventilación mecánica con-
vencional. El estudio multivariable detectó 
que una PaO

2
/FiO

2
 < 175 después de 1 

h de VNI se comportaba como predictor 
independiente de necesidad de intubación 

(fracaso de la VNI). Este hallazgo sustenta 
también la opinión de otros autores que 
coinciden en indicar la intubación traqueal 
en SDRA con un PaO

2
/FiO

2
 < 20011,12.

En el ámbito pediátrico, actualmente existen 
pocos estudios prometedores en pacientes 
gravemente hipoxémicos13,14 y de momen-
to no existen guías universales para este ti-
po de patología. Por lo tanto es razonable 
extrapolar la experiencia acumulada en los 
pacientes adultos y no recomendar la utili-
zación de VNI en los pacientes con SDRA 
grave (PaO

2
/FiO

2
 < 200). En los pacientes 

con LPA, si se decide aplicar precozmente 
VNI, tras 1 h de su inicio se debería practicar 
una gasometría arterial, y si presentan una 
PaO

2
/FiO

2
 < 175, se debería valorar la VMC 

evitando retrasar la intubación.

Ventilación mecánica convencional 
optimizada con estrategia de protección 
pulmonar
El conocimiento de la fisiopatología de la 
LPA/SDRA ha llevado a optimizar las es-
trategias de VMC a través de la limitación 
del Vc, el empleo de un balance entre y FiO

2
 

adecuado para facilitar una oxigenación mí-
nima suficiente y la máxima reducción posi-
ble de la presión meseta (Pmeseta) con la que 
son ventilados los pacientes. 
El objetivo que se persigue es doble y con-
siste en obtener el máximo reclutamiento 
posible manteniendo ventilado o “abierto” un 
volumen pulmonar suficiente que garantice 
un intercambio gaseoso mínimo, mientras se 
evita la LPIV inducido por sobredistensión 
(volutrauma), colapso cíclico de unidades 

VMC optimizadaSDRA: PaO
2
/FiO

2
 < 200

Hipoxemia resistente

LPA: PaO
2
/FiO

2
 300-200 VNI

VAFO

ECMO

iNO 
Decúbito prono

Figura 3.  Esquema de estrategias de soporte respiratorio aplicables a la lesión pulmonar aguda (LPA)/síndrome 
de dificultad respiratoria aguda (SDRA). ECMO: oxigenación con membrana extracorpórea; FiO

2
: fracción 

inspirada de oxígeno; iNO: óxido nítrico inhalado; PaO
2
: presión arterial de oxígeno; VAFO: ventilación de alta 

frecuencia; VMC: ventilación mecánica convencional; VNI: ventilación no invasiva.
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broncoalveolares (atelectrauma) o empleo de 
FiO

2
 elevadas (fig. 4).

Limitación del volumen corriente durante 
la ventilación mecánica convencional 
optimizada
La limitación de Vc hasta 4-6 ml/kg-1 es uno 
de los aspectos fundamentales de la VMC 
optimizada15-17. La adopción de esta medida 
pretende evitar la sobredistensión de las re-
giones ventilables en pacientes con un por-
centaje significativo de alveolos colapsados.
La hipoventilación que conlleva la limita-
ción del Vc junto con el mantenimiento de 
frecuencias respiratorias próximas a las fisio-
lógicas condiciona el desarrollo de acidosis 
hipercápnica. Dicha acidosis no sólo se con-
sidera menos lesiva que el incremento de Vc 
necesario para corregirla, sino que se la ha 
descrito como un factor de protección pul-
monar independiente18 y se ha demostrado 
que mejora la hemodinámica de los pacientes 
adultos ventilados por SDRA19. Tales cir-
cunstancias justifican al clínico la permisivi-
dad con la que acepta su desarrollo durante el 
manejo del SDRA (“hipercapnia permisiva”). 
La hipercapnia condiciona una rápida di-
fusión de CO

2
 hacia el espacio intracelular 

con posterior disociación en H+ y HCO
2

–. 
La acidosis intracelular disminuye la fun-
cionalidad de las células miocárdicas y su 
desarrollo resulta más rápido y peor tolerado 
cuando la acidosis extracelular se debe a 
hipercapnia que cuando es por otros tipos 
de acidosis metabólica. Sin embargo, ciertos 
trabajos experimentales ponen de manifiesto 
el efecto protector de acidosis hipercápnicas 
extremas (pH 6,9; PaCO

2
 110 mmHg) in-

ducidas mediante la inhalación de CO
2
 al 

25% (hipercapnia terapéutica)18. Tal efecto 
protector desaparece tras la corrección de la 

acidosis mediante la infusión de una solución 
tampón20.
Tales hallazgos justifican la actual tendencia 
a abandonar el uso de soluciones tampón pa-
ra la corrección de las acidosis hipercápnicas 
en pacientes hemodinámicamente estables 
con LPA/SDRA. Por el contrario, la induc-
ción terapéutica de acidosis hipercápnicas 
severas en modelos animales pediátricos de 
SDRA grave presenta mala tolerancia hemo-
dinámica21.

Elección del nivel de PEEP y FiO2  
más adecuado
El empleo de un nivel suficiente de PEEP 
evita la LPIV porque previene el atelectrau-
ma originado por el colapso cíclico de los 
alveolos reclutables durante la fase espira-
toria22. La apertura permanente del mayor 
porcentaje posible de alveolos reclutables 
mediante el empleo de PEEP alta individua-
lizada en función de la mecánica pulmonar 
de cada paciente disminuye la incidencia de 
barotrauma23 y el shunt intrapulmonar (y con 
ello los requerimientos de FiO

2
), y se ha de-

mostrado que tiene un efecto muy importan-
te para reducir la mortalidad en pacientes con 
SDRA16,17,23-25.
Pero sea cual fuere la estrategia ventilatoria 
utilizada, varios ensayos clínicos recientes, 
realizados en población adulta, coinciden en 
demostrar que, una vez alcanzada mediante 
PEEP una relación PaO

2
/FiO

2
 > 150-170, si 

seguimos incrementando la PEEP, ya no se 
obtiene una mejoría en la supervivencia26-28.
Por lo tanto, el objetivo final del uso de PEEP 
consiste en disminuir el shunt intrapulmonar 
y la LPIV para lograr una oxigenación mí-
nima suficiente (PaO

2
 60-80 mmHg). Ello 

parece alcanzarse si se obtiene una relación 
PaO

2
/FiO

2
 > 150-17026. Cualquier incremento 

ulterior de PEEP o FiO
2
 producirá un efecto 

meramente “cosmético”.

Limitación de la presión meseta  
y presión pico
En relación con el umbral máximo de Pme-
seta asumible durante la ventilación conven-
cional en el SDRA, se ha propuesto el nivel 
de 35 cmH

2
O29,30. Dicho nivel se corresponde 

aproximadamente con la presión transpulmo-
nar que es preciso aplicar a un adulto relajado 
para insuflarlo hasta la capacidad pulmonar 
total31. Por el contrario, existen trabajos que 
ponen de manifiesto el desarrollo de LPIV 
en modelos experimentales de SDRA venti-
lados con Pmeseta < 30 cmH

2
O32.

Por ello y como recomendación general, con-
viene ventilar a los pacientes con SDRA con 
el nivel mínimo de Pmeseta que permita 

Ventilación de alta 
frecuencia. En el momento 
actual la ventilación de 
alta frecuencia oscilatoria 
(VAFO) debe ser 
considerada como una 
estrategia de rescate, 
salvo en los pacientes con 
síndrome de fuga aérea 
(neumotórax, etc.), para los 
que se la podría considerar 
como la modalidad 
ventilatoria de primera 
elección. 
Maniobras de 
reclutamiento. No existen 
trabajos que establezcan 
el modo de aplicación, 
la seguridad y la utilidad 
de las maniobras de 
reclutamiento en el 
paciente pediátrico.
Ventilación en decúbito 
prono. Puede ser 
considerada sólo como 
una terapia de segunda 
línea para mejorar 
el reclutamiento y la 
oxigenación de los 
pacientes sometidos a 
ventilación mecánica 
convencional o a VAFO.
Oxido nítrico inhalado 
(iNO). La recomendación 
de su uso se limita 
actualmente a pacientes 
pediátricos con LPA/SDRA 
e hipoxemia intratable. En 
tales situaciones el iNO 
ha demostrado reducir el 
porcentaje de pacientes 
que precisan la aplicación 
de oxigenación con 
membrana extracorpórea 
(ECMO).

Lectura rápida

Atelectrauma

Volutrauma

Pulmón
abierto

Vo
lu

m
en

 (
m

l)

Presión (cmH
2
O)

Figura 4.  Curva estática experimental  
de presión-volumen.
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obtener el umbral mínimo de oxigenación 
deseable.

Ventilación de alta frecuencia
Todas las modalidades de ventilación de alta 
frecuencia (jet, oscilatoria e interrupción de 
flujo) aplican una presión de distensión con-
tinua con el objeto de conseguir el máximo 
reclutamiento alveolar y un volumen pulmo-
nar óptimo. La modalidad más utilizada en 
pacientes pediátricos es la ventilación de alta 
frecuencia oscilatoria (VAFO). 
Aunque varios autores proponen el uso 
más precoz frente a la VMC optimizada o 
incluso su empleo como modalidad venti-
latoria de primera línea33-36, varios ensayos 
clínicos multicéntricos no han podido de-

mostrar diferencias en los días de venti-
lación mecánica, mortalidad a los 30 días, 
supervivencia libre de ventilación mecánica 
u oxigenoterapia33,37. Se ha encontrado una 
mejoría precoz de la PaO

2
/FiO

2
 en pacien-

tes tratados con VAFO, pero es transitoria 
y no se mantiene más allá de 24 h33.
Se ha señalado que la VAFO podría ser más 
útil en los pacientes con peor índice de oxi-
genación basal37.
En neonatos parece que el uso de surfactante 
y las estrategias de protección pulmonar han 
minimizado el posible efecto protector de la 
VAFO en el desarrollo de enfermedad pul-
monar crónica38.
En definitiva, son necesarios estudios aleato-
rizados que definan las ventajas, indicaciones 

Corticoterapia. La 
falta de trabajos que 
comprueben la utilidad 
del uso de corticoides 
en pacientes pediátricos 
con LPA/SDRA no 
permite establecer la 
recomendación de su 
utilización sistemática y 
en ningún caso deben ser 
mantenidos más allá de 2 
semanas del diagnóstico 
de SDRA.
Surfactante exógeno. 
La falta de trabajos que 
establezcan la utilidad 
de la reposición con 
surfactante exógeno en 
niños con LPA/SDRA 
impide recomendar su uso 
sistemático.
Balance hídrico 
negativo. Una medida 
fácilmente aplicable para 
mejorar la evolución de los 
pacientes con SDRA es 
establecer un régimen de 
fluidoterapia que asegure 
un balance hídrico 
negativo.
Oxigenación 
con membrana 
extracorpórea. En 
pacientes pediátricos 
con LPA/SDRA grave 
resistente al tratamiento 
convencional, se ha 
indicado que el empleo 
de ECMO puede ser 
beneficioso para el 
pronóstico final.

Lectura rápida

Protocolo inicial de ventilación de alta 
frecuencia oscilatoria (VAFO)

(Sensormedics® 3100 A y B)

Paciente con SDRA y 
hemodinámicamente estable

(PVC 8-15 mmHg y monitorización 
del gasto cardíaco o perfusión de 
dopamina de 5 a 20 µg/kg/min)

FiO
2

inicialmente 100%

Paw

4-8 cmH
2
O > que Paw convencional

Diafragma en T8-T9

Bias Flow

20-30 l/min en < 20 kg
30-40 l/min en 20-50 kg
> 30 l/min en > 50 kg

Frecuencia

15 Hz en 500 g a 2 kg
10 Hz en 2-12 kg
8 Hz en 13-20 kg
7 Hz en 21-30 kg
6 Hz en > 30 kg

Delta - P

Inicialmente 4
Aumentar hasta vibración en el pecho 
del lactante y muslo del niño y el adolescente

Porcentaje inspiratorio

33% en cualquier caso

Figura 5.  Protocolo inicial de ventilación de alta frecuencia oscilatoria aplicable a pacientes pediátricos 
con síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA). FiO

2
: fracción inspirada de oxígeno; Paw: 

presión en vías aéreas; PVC: presión venosa central. Modificado de Martinón Torres et al65.
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y contraindicaciones de la VAFO frente a 
la ventilación convencional optimizada, que 
es la terapia ventilatoria electiva actual en la 
LPA/SDRA. Actualmente, se debe conside-
rar a la VAFO como una estrategia de rescate 
(fig. 5), salvo en los pacientes con síndrome 
de fuga aérea (neumotórax, etc.), para los que 
se la podría considerar como la modalidad 
ventilatoria de primera elección.

Maniobras de reclutamiento
Las maniobras de reclutamiento (MR) con-
sisten en incrementos transitorios de la pre-
sión media en la vía aérea aplicados con el fin 
de reclutar unidades alveolares colapsadas. 
En pacientes adultos existen distintos proto-
colos para su aplicación en LPA/SDRA so-
metidos a ventilación mecánica. No obstante, 
en caso de mejorar la eficacia del intercambio 
gaseoso, dicha mejoría suele ser transitoria y 
sin repercusión en el pronóstico final39.
No existen trabajos que establezcan el modo 
de aplicación de las MR a pacientes pediátri-
cos, su seguridad y su utilidad. 

Ventilación en decúbito prono
Se ha indicado que la ventilación en decúbito 
prono es una maniobra terapéutica barata, 
segura y relativamente fácil de aplicar que 
consigue mejorar la oxigenación en pacien-
tes pediátricos con SDRA40. Su efecto en la 
oxigenación puede persistir en el 50% de los 
casos después de que el paciente retoma el 
decúbito supino41, y se puede potenciar con 
la administración concomitante de VAFO42. 
Sin embargo, un reciente ensayo clínico en 
pacientes pediátricos no ha podido demos-
trar unos mejores resultados clínicos frente 
a la ventilación en supinación43: no acelera la 
extubación, no disminuye la mortalidad ni el 
FMO y no mejora el resultado neurológico ni 
el estado funcional al mes del ingreso.
En conclusión, la ventilación en decúbito 
prono puede ser considerada sólo como una 
terapia de segunda línea para mejorar el re-
clutamiento y la oxigenación de los pacientes 
sometidos a VMC o a VAFO. 

Óxido nítrico inhalado
En los pacientes sometidos a ventilación 
mecánica por enfermedad pulmonar agu-
da hipoxémica, el NO administrado por vía 
inhalatoria (iNO) tiene un efecto vasodila-
tador selectivo en los capilares pulmonares, 
y secundariamente reduce las presiones arte-
riales pulmonares. El NO se comporta como 
un radical libre muy reactivo, con una vida 
media < 30 s. Por ello, administrado por vía 
inhalatoria, induce vasodilatación exclusiva-
mente en el territorio vascular pulmonar que 

está recibiendo ventilación, ya que al pasar a 
la circulación se inactiva. Esto determina una 
vasodilatación selectiva de las unidades alveo-
lares ventiladas, lo que teóricamente podría 
producir una redistribución de la circulación 
pulmonar desde los alveolos mal ventilados 
hacia los reclutados, disminuir el shunt intra-
pulmonar y reducir la hipoxemia. 
El iNO proporcionado a concentraciones tan 
bajas como 1 parte por millón (ppm) produce 
mejoría hemodinámica y del intercambio 
gaseoso en pacientes pediátricos con LPA/
SDRA44. El efecto se potencia si los pacien-
tes están siendo ventilados con VAFO45, con 
PEEP alta46, relación I:E inversa47 o en de-
cúbito prono48, lo cual indicaría insuficiente 
reclutamiento previo a su aplicación. 
Sin embargo, su efecto es transitorio y muy 
dudoso más allá de las primeras 24 h de tra-
tamiento49, y no se ha demostrado que mejore 
la supervivencia a 1 año o el estado mental o 
funcional de los supervivientes, ni que dis-
minuya el coste hospitalario50. Además, el 
desarrollo colateral de metahemoglobinemia 
y la interferencia con la agregación plaque-
taria no hacen recomendable su utilización 
sistemática51.
La recomendación de su uso se limita ac-
tualmente a pacientes pediátricos con LPA/
SDRA e hipoxemia intratable. En tales si-
tuaciones, se ha demostrado que el iNO re-
duce el porcentaje de pacientes que precisan 
la aplicación de oxigenación con membrana 
extracorpórea (ECMO)52. El efecto el sil-
denafilo inhibidor de la fosfodiesterasa tipo 
5 (PDE5) en el músculo liso de la vascu-
latura pulmonar indica un efecto sinérgico 
entre dicho fármaco y el iNO en los casos de 
LPA/SDRA secundarios a sepsis53, aunque 
tal efecto no se ha comprobado aún fehacien-
temente.

Tratamientos 
complementarios

Corticoterapia
Parecía que el uso diario de metilprednisolo-
na a 2 mg/kg durante la fase aguda mejoraba 
la función pulmonar y el pronóstico final en 
adultos con LPA/SDRA54-57. Sin embargo, 
un reciente ensayo clínico de muestra grande 
no ha conseguido objetivar efectos benefi-
ciosos con el uso de corticoides, mientras 
que su mantenimiento más allá de 2 semanas 
aumenta el riesgo de mortalidad58.
Por lo tanto, la falta de trabajos que com-
prueben la utilidad del uso de corticoides en 
pacientes pediátricos con LPA/SDRA no 

Albuali WH, Singh RN, Fraser 
DD, Seabrook JA, Kavanagh 
BP, Parshuram CS, et al. Have 
changes in ventilation practice 
improved outcome in children 
with acute lung injury? Pediatr 
Crit Care Med. 2007;8:324-30.

Trabajo retrospectivo. Compara 
a pacientes pediátricos con LPA 
repartidos en dos grupos: uno 
histórico (pacientes ingresados 
entre 1988 y 1992, n = 79)  
y otro actual (pacientes 
ingresados entre 2000 y 2004, 
n = 85). Los pacientes del grupo 
histórico fueron ventilados 
con volúmenes corrientes (Vc) 
mayores (10,2 ± 1,7 frente a 
8,1 ± 1,4 ml/kg; p < 0,001), 
niveles de PEEP inferiores 
(6,1 ± 2,7 frente a 7,1 ± 2,4 
cmH

2
O; p = 0,007) y presiones 

pico más elevadas (31,5 ± 7,3 
frente a 27,8 ± 4,2 cmH

2
O; 

p < 0,001). El grupo actual 
tuvo una mortalidad inferior 
(el 21 frente al 35%; p = 0,04) 
y un mayor número de días 
sin respirador (16 ± 9 frente 
a 12,6 ± 9,9 días; p = 0,03). 
Los Vc superiores se asociaron 
de forma independiente con 
una mortalidad incrementada 
(odds ratio = 1,59; intervalo 
de confianza [IC] del 95%, 
1,20-2,10; p < 0,001) y con 
menos días libres de ventilación 
mecánica (IC del 95%, –1,24 a 
–0,77; p < 0,001).

Ashbaugh DG, Bigelow DB, 
Petty TL, Levine BE. Acute 
respiratory distress in adults. 
Lancet. 1967;2:319-23. 

Primera descripción de casos 
de SDRA en adultos.
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permite establecer la recomendación de su 
utilización sistemática y en ningún caso se 
debe mantenerlos más de 2 semanas tras el 
diagnóstico de SDRA. 

Reposición con surfactante exógeno
El deterioro del surfactante pulmonar es una 
de las primeras anomalías fisiopatológicas 
descritas en la LPA/SDRA59. El empleo de 
surfactante exógeno mejora la oxigenación en 
pacientes pediátricos con insuficiencia res-
piratoria hipoxémica60. Sin embargo, la falta 
de trabajos que establezcan la utilidad de la 
reposición con surfactante exógeno en niños 
con LPA/SDRA impide establecer la reco-
mendación de su uso sistemático. 

Balance hídrico negativo
Una manera fácil para mejorar la evolución 
de los pacientes con SDRA es establecer un 
régimen de fluidoterapia que asegure un ba-
lance hídrico negativo61,62. 

Oxigenación con membrana extracorpórea
En el caso de pacientes con insuficiencia res-
piratoria aguda e hipoxemia grave, el empleo 
de ECMO permite mantener ventilados los 
pulmones con parámetros respiratorios poco 
agresivos, con el objetivo de evitar el desa-
rrollo de LPIV63. En el caso de pacientes 
pediátricos con LPA/SDRA grave resisten-
tes al tratamiento convencional, la comuni-
cación de casos aislados indica que el empleo 
de ECMO puede ser beneficioso para el 
pronóstico final3.
Está en marcha un ensayo clínico para eva-
luar la efectividad de la ECMO64. 
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Trabajo prospectivo efectuado 
sobre 549 adultos con 
LPA/SDRA aleatorizados 
en 2 grupos, uno de PEEP 
baja (8,3 ± 3,2 cmH

2
O) y 

otro de PEEP alta (13,2 ± 
3,5 cmH

2
O) (p < 0,001), 

ventilados con volumen 
corriente limitado a 6 ml/kg y 
presión meseta < 30 cmH

2
O. 

La comparación de ambos 
grupos revela que el pronóstico 
no se ve afectado por el nivel 
de PEEP utilizado.

Ventilation with lower tidal 
volumes as compared with 
traditional tidal volumes 
for acute lung injury and 
the acute respiratory 
distress syndrome. The 
Acute Respiratory Distress 
Syndrome Network. N Engl J 
Med. 2000;342:1301-8.

Trabajo prospectivo, 
multicéntrico y aleatorizado. 
Compara, en pacientes 
adultos con LPA/SDRA, la 
ventilación convencional con 
volúmenes corrientes de  
12 ml/kg frente a la 
estrategia de ventilación 
basada en la limitación 
del volumen corriente a 6 
ml/kg y la presión meseta 
a 30 cmH

2
O. Se tuvo que 

interrumpir el estudio tras 
analizar a 861 pacientes y 
constatar menor mortalidad 
(el 31 frente al 39,7%; p 
= 0,007) y más días sin 
respirador en los primeros 
28, 12 ± 11 frente a 10 ± 
11 (p = 0,007) en el grupo 
de volúmenes y presiones 
limitados.
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