Actualizacién

Puntos clave

. El sindrome de dificultad

~ respiratoria aguda
(SDRA) es una insuficiencia
respiratoria hipoxémica de
instauracién aguda, definida
por un cociente PaO,/FiO,
< 200, con independencia
del nivel presién positiva
telespiratoria (PEEP) y la
presencia de infiltrados
bilaterales en la radiografia
simple de térax, en ausencia
de signos de sobrecarga
de presion en la auricula
izquierda.

, La ventilacion
~ mecanica tiene

como objetivo conseguir
el maximo reclutamiento
posible y evitar el desarrollo
de lesion pulmonar
inducida por ventilaciéon
mecanica (LPIV) debida a
volutrauma, atelectrauma o
empleo de FiO, elevadas.

La limitacion del
" volumen corriente
(4-6 ml/kg), el balance
adecuado entre PEEP y FiO,
y la limitacién de la presion
meseta (< 30 cmH,0) son
los 3 puntos clave en las
estrategias de ventilacion
mecanica convencional
optimizada.

Independientemente de

~ la estrategia ventilatoria
utilizada, una vez alcanzada
una relacion PaO /FiO, > 170
no se obtiene una mejoria en
la supervivencia. Por lo tanto,
una vez satisfecho dicho
objetivo, cualquier incremento
de PEEP o FiO, resultara
meramente “cosmético”.

\ La limitacion del
~ volumen corriente
condiciona el desarrollo
de acidosis hipercapnica,
que se utiliza como factor
de proteccién pulmonar
(“hipercapnia permisiva”).
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El sindrome de dificultad respiratoria aguda
(SDRA) es la expresién clinica de un ede-
ma pulmonar grave de origen no cardiaco.
La primera descripcién fue la realizada por
Ashbaugh® en 1967, y segtn los criterios de
la Conferencia de Consenso Euroamericana,
el SDRA en la actualidad es un subconjunto
dentro de otra entidad denominada lesién
pulmonar aguda (LPA). LPA y SDRA se
caracterizan por una insuficiencia respirato-
ria hipoxémica de instauracién aguda, defi-
nida por una relacién entre la presién arte-
rial parcial de O, (Pa0,) y la fraccién de O,
inspirada (FiO,) < 300 con independencia
de la presién positiva telespiratoria (PEEP)
y la presencia de infiltrados bilaterales en la
radiografia simple posteroanterior del térax

Figura 1. Infiltrados bilaterales en la
radiografia simple posteroanterior del torax
tipica de un sindrome de dificultad respiratoria
aguda.

(fig. 1), en ausencia de signos clinicos de
sobrecarga de presién en la auricula izquier-
da (presién de enclavamiento pulmonar <
18 mmHg). La intesidad de la hipoxemia
diferencia el SDRA (PaO,/FiO, < 200) de la
LPA(PaO,/FiO, < 300)*.

La incidencia del SDRA en las unidades de
cuidados intensivos pedidtricos (UCIP) os-
cila entre 8,5 y 27/1.000 ingresos®. E1 SDRA
puede ser desencadenado por factores tanto
pulmonares (como la neumonia) como ex-
trapulmonares (sepsis). A las causas de LPA/
SDRA comuinmente conocidas, se unen en
la actualidad etiologias puestas de manifiesto
recientemente, como la transfusién de hemo-
derivados o la gripe aviar H5N1“. Las causas
mds comunes en pacientes pedidtricos 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 multiorgdnico
(FMO), mis que a insuficiencia respiratoria
hipoxémica’.

Fisiopatologia

Tanto la LPA como el SDRA son conse-
cuencia de una respuesta inflamatoria. En
los casos de dafio originado directamente
en el tejido pulmonar (p. ¢j., neumontia), los
cambios afectan inicialmente a la membrana
alveolocapilar, se produce una respuesta in-
flamatoria local y luego sistémica. En el caso
de dafios originados primariamente en tejidos
extrapulmonares, las vias fisiopatolégicas que
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Introduccion

La lesi6n pulmonar aguda
(LPA) y el sindrome de
dificultad respiratoria aguda
(SDRA) se caracterizan por
insuficiencia respiratoria
hipoxémica con infiltrados
bilaterales en la radiografia
simple, en ausencia

de signos clinicos de
sobrecarga de presién en
la auricula izquierda. La
gravedad de la hipoxemia
diferencia el SDRA
(PaO,/FiO, < 200) de la
LPA (PaO,/FiO, < 300).

>

Dafo indirecto

Activacion sistémica
de neutréfilos

Respuesta inflamatoria local

Secuestro pulmonar microvascular
y migracién tisular de neutréfilos

ponen en marcha la LPA/SDRA actdan ini-
cialmente mediante la liberacién de citocinas
sistémicas (fig. 2).

Con independencia de su origen, la liberacién
sistémica de mediadores proinflamatorios
desencadena la activacién de los neutréfilos
circulantes y del endotelio vascular pulmonar.
El resultado neto es un secuestro de neutr6-
filos por el drbol microvascular pulmonar y
un dafio inflamatorio de la membrana al-
veolocapilar, cuya funcién se deteriora y se
incrementa su permeabilidad, lo que permite
el relleno de los alveolos con un fluido rico en
contenido proteinico. Como consecuencia de
ello, se produce un deterioro del surfactante
que genera una progresiva inestabilidad y el
colapso alveolar, particularmente en pacientes
sometidos a ventilacién mecdnica. El resulta-
do es una insuficiencia respiratoria aguda, ca-
racterizada por la hipoxemia y la disminucién
de la distensibilidad pulmonar.

El mayor avance en el conocimiento de la
fisiopatologia de la LPA/SDRA es el con-
cepto de la lesién pulmonar inducida por la
ventilacién mecdnica (LPIV)® La ventila-
cién mecdnica 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 fisiopatolégicos. Las extensas con-
densaciones y atelectasias distribuidas sobre
todo en las partes dorsales o declives del
tejido pulmonar han contribuido a acufiar el
concepto de baby lung (o pulmén infantil),
en alusion a la reduccién de la cantidad de
tejido pulmonar ventilable que presentan los

pacientes con LPA/SDRA’.

Liberacién de mediadores sistémicos

alveolocapilar

Dafiio directo

El empleo de volimenes corrientes (Vc) conven-
cionales en pacientes con una disminucién del
tejido pulmonar ventilable causa sobredistensién
de las zonas ventiladas (volutrauma), reapertura
ciclica de unidades alveolares colapsadas durante
la espiracién (atelectrauma) e incremento de
la liberacién de citocinas proinflamatorias que
contribuyen al desarrollo de FMO (biotrauma).
El papel de la ventilacién con presiones elevadas
(barotrauma) resulta en la actualidad més con-
trovertido. Estudios experimentales demuestran
el desarrollo de LPIV en animales ventilados con
Ve suprafisiolégicos frente a la menor afeccién
que tiene lugar en animales sometidos a cerclajes
limitantes de la excursion toricica ventilados con
idénticas presiones®.

Tratamiento de la
lesion pulmonar
aguda/sindrome
de dificultad
respiratoria aguda

E1SDRA implica una insuficiencia respiratoria
hipoxémica, que se instaura en las 48 h que
siguen a la actuacién del factor desencadenante.
En ese contexto, las estrategias de ventilacion
mecdnica (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 ventilacién empleada
(definida por la eleccién del patrén de flujo

Ventilacién mecanica

Colapso

alveolar

Ac;w?clfoln Lesion de Disfunci
endotelia membrana isfuncién
surfactante

Edema pulmonar

Figura 2. Fisiopatologia de la lesion pulmonar aguda (LPA)/sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA).
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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 méxima sincronia
entre el respirador y el paciente.

Ventilacién mecinica no invasiva

Las estrategias de ventilacién mecdnica no
invasiva (VNI) aplicada mediante interfase
nasal o buconasal ofrecen buenos resultados
para el manejo de la insuficiencia respiratoria
hipercépnica. Sin embargo, la hipétesis mds
aceptada atualmente es que, en pacientes gra-
vemente hipoxémicos (PaO,/FiO, < 200), el
uso de VNI no se deberfa recomendar de for-
ma general, y se deberia reservar a los pacien-
tes con hipoxemia leve, hemodindmicamente
estables y sin acidosis metabdlica, en una
UCIP y por personal muy experto en VNI,
En una cohorte prospectiva de adultos con
SDRA?™Y, la VNI aplicada como terapia
inicial evité la intubacién de un 54% de
los pacientes (los que puntuaban menos
en el SAPS y precisaban menos presio-
nes de distensién). Los pacientes que se
beneficiaron de la VNI tuvieron signi-
ficativamente menos mortalidad, menos
complicaciones —especialmente neumonia
por ventilacién— y menos dias de estancia
en la unidad de cuidados intensivos que
los que finalmente requirieron intubacién
endotraqueal y ventilacién mecdnica con-
vencional. El estudio multivariable detecté
que una PaO,/FiO, < 175 después de 1
h de VNI se comportaba como predictor
independiente de necesidad de intubacién

LPA: PaO,/FiO, 300-200

SDRA: PaO,/FiO, < 200

Hipoxemia resistente

VAFO
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(fracaso de la VNI). Este hallazgo sustenta
también la opinién de otros autores que
coinciden en indicar la intubacién traqueal
en SDRA con un PaO /FiO, < 200",

En el dmbito pedidtrico, actualmente existen
pocos estudios prometedores en pacientes
gravemente hipoxémicos'™!* y de momen-
to no existen guias universales para este ti-
po de patologia. Por lo tanto es razonable
extrapolar la experiencia acumulada en los
pacientes adultos y no recomendar la utili-
zacién de VNI en los pacientes con SDRA
grave (PaO/FiO, < 200). En los pacientes
con LPA, si se decide aplicar precozmente
VNI, tras 1 h de su inicio se deberia practicar
una gasometria arterial, y si presentan una
PaO,/FiO, < 175, se deberia valorar la VMC

evitando retrasar la intubacién.

Ventilacién mecénica convencional
optimizada con estrategia de proteccién
pulmonar

El conocimiento de la fisiopatologia de la
LPA/SDRA ha llevado a optimizar las es-
trategias de VMC a través de la limitacién
del V¢, el empleo de un balance entre y FiO,
adecuado para facilitar una oxigenacién mi-
nima suficiente y la mixima reduccién posi-
ble de la presién meseta (Pmeseta) con la que
son ventilados los pacientes.

El objetivo que se persigue es doble y con-
siste en obtener el miximo reclutamiento
posible manteniendo ventilado o “abierto” un
volumen pulmonar suficiente que garantice
un intercambio gaseoso minimo, mientras se
evita la LPIV inducido por sobredistensién
(volutrauma), colapso ciclico de unidades

VNI

VMC optimizada

iNO
Decibito prono

ECMO

Figura 3. Esquema de estrategias de soporte respiratorio aplicables a la lesion pulmonar aguda (LPA)/sindrome
de dificultad respiratoria aguda (SDRA). ECMO: oxigenacion con membrana extracorporea; FiO,; fraccion
inspirada de oxigeno; iNO: dxido nitrico inhalado; PaOy; presion arterial de oxigeno; VAFO: ventilacion de alta

frecuencia; VMC: ventilacion mecdnica convencional; VINI: ventilacion no invasiva.
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Tratamiento

Ventilacion no invasiva.
De forma general, no se
recomienda la ventilacion
no invasiva (VNI) en los
pacientes con SDRA
grave (PaO,/FiO, < 200).
En pacientes con LPA,

si se decide administrar
precozmente VNI, deberia
realizarse una gasometria
arterial a la hora de su
inicio, y si presenta una
PaO,/FiO, < 175, se
deberia valorar el paso

a ventilacién mecanica
convencional.

Ventilacién mecanica
convencional. La
estrategia fundamental

de tratamiento es la
ventilacion de proteccion
pulmonar, que incluye la
reduccion del volumen
corriente a 4-6 ml/kg

y los incrementos
secuenciales de PEEP
gue generen aumento de
distensibilidad continua

y una disminucion del
shunt intrapulmonar
suficiente para obtener
una PaO,/FiO, > 150-170.
Incrementos superiores en
la presion de distension
continua no produciran una
menor mortalidad. Se debe
permitir cualquier grado

de acidosis hipercapnica
que resulte tolerada

desde el punto de vista
hemodinamico. El umbral
maximo de presién meseta
asumible durante la
ventilacion convencional en
el SDRA es de 30 cmH,0.
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Ventilacion de alta
frecuencia. En el momento
actual la ventilacion de
alta frecuencia oscilatoria
(VAFOQ) debe ser
considerada como una
estrategia de rescate,
salvo en los pacientes con
sindrome de fuga aérea
(neumotérax, etc.), para los
que se la podria considerar
como la modalidad
ventilatoria de primera
eleccién.

Maniobras de
reclutamiento. No existen
trabajos que establezcan
el modo de aplicacion,

la seguridad y la utilidad
de las maniobras de
reclutamiento en el
paciente pediatrico.
Ventilacién en decubito
prono. Puede ser
considerada s6lo como
una terapia de segunda
linea para mejorar

el reclutamiento y la
oxigenacion de los
pacientes sometidos a
ventilacién mecanica
convencional o a VAFO.
Oxido nitrico inhalado
(iNO). La recomendacion
de su uso se limita
actualmente a pacientes
pediatricos con LPA/SDRA
e hipoxemia intratable. En
tales situaciones el iINO
ha demostrado reducir el
porcentaje de pacientes
que precisan la aplicacion
de oxigenacion con
membrana extracorpérea
(ECMO).

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

broncoalveolares (atelectrauma) o empleo de
FiO, elevadas (fig. 4).

Limitacién del volumen corriente durante

la ventilacién mecénica convencional
optimizada

La limitacién de V¢ hasta 4-6 ml/kg™ es uno
de los aspectos fundamentales de la VMC
optimizada®™™’. La adopcién de esta medida
pretende evitar la sobredistensién de las re-
giones ventilables en pacientes con un por-
centaje significativo de alveolos colapsados.
La hipoventilacién que conlleva la limita-
cién del Ve junto con el mantenimiento de
frecuencias respiratorias proximas a las fisio-
légicas condiciona el desarrollo de acidosis
hipercdpnica. Dicha acidosis no sélo se con-
sidera menos lesiva que el incremento de Ve
necesario para corregirla, sino que se la ha
descrito como un factor de proteccién pul-
monar independiente'® y se ha demostrado
que mejora la hemodindmica de los pacientes
adultos ventilados por SDRAY. Tales cir-
cunstancias justifican al clinico la permisivi-
dad con la que acepta su desarrollo durante el
manejo del SDRA (“hipercapnia permisiva”).
La hipercapnia condiciona una rdpida di-
fusiéon de CO, hacia el espacio intracelular
con posterior disociacién en H* y HCO,".
La acidosis intracelular disminuye la fun-
cionalidad de las células miocirdicas y su
desarrollo resulta mds rdpido y peor tolerado
cuando la acidosis extracelular se debe a
hipercapnia que cuando es por otros tipos
de acidosis metabdlica. Sin embargo, ciertos
trabajos experimentales ponen de manifiesto
el efecto protector de acidosis hipercdpnicas
extremas (pH 6,9; PaCO, 110 mmHg) in-
ducidas mediante la inhalacién de CO, al
25% (hipercapnia terapéutica)'®. Tal efecto
protector desaparece tras la correccién de la
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Figura 4. Curva estdtica experimental
de presion-volumen.

acidosis mediante la infusién de una solucién
tampon®.

Tales hallazgos justifican la actual tendencia
a abandonar el uso de soluciones tampén pa-
ra la correccién de las acidosis hipercdpnicas
en pacientes hemodindmicamente estables
con LPA/SDRA. Por el contrario, la induc-
cién terapéutica de acidosis hipercdpnicas
severas en modelos animales pedidtricos de
SDRA grave presenta mala tolerancia hemo-
dindmica®’.

Eleccién del nivel de PEEP y FiO,

mas adecuado

El empleo de un nivel suficiente de PEEP
evita la LPIV porque previene el atelectrau-
ma originado por el colapso ciclico de los
alveolos reclutables durante la fase espira-
toria*?. La apertura permanente del mayor
porcentaje posible de alveolos reclutables
mediante el empleo de PEEP alta individua-
lizada en funcién de la mecdnica pulmonar
de cada paciente disminuye la incidencia de
barotrauma® y el shunt intrapulmonar (y con
ello los requerimientos de FiO,), 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 clinicos recientes,
realizados en poblacién adulta, coinciden en
demostrar que, una vez alcanzada mediante
PEEP una relacién PaO /FiO, > 150-170, si
seguimos incrementando la PEEP, ya no se

obtiene una mejoria en la supervivencia®2,

Por lo tanto, el objetivo final del uso de PEEP
consiste en disminuir el shunt intrapulmonar
y la LPIV para lograr una oxigenacién mi-
nima suficiente (PaO, 60-80 mmHg). Ello
parece alcanzarse si se obtiene una relacién
PaO,/FiO, > 150-170%. Cualquier incremento
ulterior de PEEP o FiO, producird un efecto

« 240 R
meramente cosmetico .

Limitacién de la presién meseta

y presion pico

En relacién con el umbral miximo de Pme-
seta asumible durante la ventilacién conven-
cional en el SDRA, se ha propuesto el nivel
de 35 emH,0**. Dicho nivel se corresponde
aproximadamente con la presién transpulmo-
nar que es preciso aplicar a un adulto relajado
para insuflarlo hasta la capacidad pulmonar
total®’. Por el contrario, existen trabajos que
ponen de manifiesto el desarrollo de LPIV
en modelos experimentales de SDRA venti-
lados con Pmeseta < 30 cmH, 0%,

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



obtener el umbral minimo de oxigenacién

deseable.

Ventilacién de alta frecuencia

Todas las modalidades de ventilacién de alta
frecuencia (jet, oscilatoria e interrupcién de
flujo) aplican una presién de distensién con-
tinua con el objeto de conseguir el médximo
reclutamiento alveolar y un volumen pulmo-
nar éptimo. La modalidad mds utilizada en
pacientes pedidtricos es la ventilacién de alta
frecuencia oscilatoria (VAFO).

Aunque varios autores proponen el uso
mds precoz frente a la VMC optimizada o
incluso su empleo como modalidad venti-
latoria de primera linea*™, varios ensayos
clinicos multicéntricos no han podido de-
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mostrar diferencias en los dias de venti-
lacién mecdnica, mortalidad a los 30 dias,
supervivencia libre de ventilacién mecdnica
u oxigenoterapia®**. Se ha encontrado una
mejoria precoz de la PaO/FiO, en pacien-
tes tratados con VAFO, pero es transitoria
y no se mantiene mds alld de 24 h*.

Se ha sefialado que la VAFO podria ser mds
util en los pacientes con peor indice de oxi-
genacion basal®’.

En neonatos parece que el uso de surfactante
y las estrategias de proteccién pulmonar han
minimizado el posible efecto protector de la
VAFO en el desarrollo de enfermedad pul-
monar crénica®.

En definitiva, son necesarios estudios aleato-
rizados que definan las ventajas, indicaciones

Protocolo inicial de ventilacién de alta
frecuencia oscilatoria (VAFO)

(Sensormedics® 3100 A y B)

Paciente con SDRA y
hemodinamicamente estable

(PVC 8-15 mmHg y monitorizaciéon
del gasto cardiaco o perfusién de
dopamina de 5 a 20 pg/kg/min)

FiO,

inicialmente 100%

Paw

4-8 cmH,O > que Paw convencional
Diafragma en T8-T9

Bias Flow

20-30 I/min en < 20 kg
30-40 |/min en 20-50 kg
> 30 |/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 vibracién en el pecho
del lactante y muslo del nifio y el adolescente

Porcentaije inspiratorio
33% en cualquier caso

Figura 5. Protocolo inicial de ventilacion de alta frecuencia oscilatoria aplicable a pacientes pedidtricos
con sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA). FiO,; fraccion inspirada de oxigeno; Paw:
presion en vias aéreas; PVC: presion venosa central. Modificado de Martindn Torres et al”
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Corticoterapia. La

falta de trabajos que
comprueben la utilidad
del uso de corticoides

en pacientes pediatricos
con LPA/SDRA no
permite establecer la
recomendacion de su
utilizacion sistematica y
en ningln caso deben ser
mantenidos mas alla de 2
semanas del diagnéstico
de SDRA.

Surfactante exogeno.
La falta de trabajos que
establezcan la utilidad

de la reposicion con
surfactante exégeno en
ninos con LPA/SDRA
impide recomendar su uso
sistematico.

Balance hidrico
negativo. Una medida
facilmente aplicable para
mejorar la evolucién de los
pacientes con SDRA es
establecer un régimen de
fluidoterapia que asegure
un balance hidrico
negativo.

Oxigenacion

con membrana
extracorporea. En
pacientes pediatricos

con LPA/SDRA grave
resistente al tratamiento
convencional, se ha
indicado que el empleo
de ECMO puede ser
beneficioso para el
prondstico final.

An Pediatr Contin. 2008;6(6):339-46 343
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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 pedidtricos con LPA

repartidos en dos grupos: uno

bistorico (pacientes ingresados
entre 1988 y 1992, n=79)

y otro actual (pacientes

ingresados entre 2000y 2004,

n = 85). Los pacientes del grupo

historico fueron ventilados

con vohimenes corrientes (Vc)

mayores (10,2 + 1,7 frente a

81 + 1,4 mitkg; p < 0,001),

niveles de PEEP infeériores

(6,1 +2,7 frentea 7,1 + 2,4

L'mHZO; 2 =0,007) y presiones

pico mds elevadas (31,5 + 7,3

Srente a 27,8 + 4,2 cmH, O;

2 < 0,001). El grupo actual

tuvo una mortalidad inferior

(el 21 frente al 35%; p = 0,04)

1y un mayor nimero de dias

sin resprrador (16 + 9 frente

a 12,6 + 9,9 dias; p = 0,03).

Los Ve 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 dias libres de ventilacion

mecdnica (IC del 95%, —1,24 a

~0,77; p < 0,001).
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y contraindicaciones de la VAFO frente a
la ventilacién 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 sindrome
de fuga aérea (neumotdrax, etc.), para los que
se la podria considerar como la modalidad
ventilatoria de primera eleccién.

Maniobras de reclutamiento

Las maniobras de reclutamiento (IMR) con-
sisten en incrementos transitorios de la pre-
si6n media en la via aérea aplicados con el fin
de reclutar unidades alveolares colapsadas.
En pacientes adultos existen distintos proto-
colos para su aplicacién en LPA/SDRA so-
metidos a ventilacién mecdnica. No obstante,
en caso de mejorar la eficacia del intercambio
gaseoso, dicha mejoria suele ser transitoria y
sin repercusién en el pronéstico final®.

No existen trabajos que establezcan el modo
de aplicacién de las MR a pacientes pedidtri-
cos, su seguridad y su utilidad.

Ventilacién en decubito prono

Se ha indicado que la ventilacién en dectbito
prono es una maniobra terapéutica barata,
segura y relativamente ficil de aplicar que
consigue mejorar la oxigenacién en pacien-
tes pedidtricos con SDRA®. Su efecto en la
oxigenacion puede persistir en el 50% de los
casos después de que el paciente retoma el
decibito supino*, y se puede potenciar con
la administracién concomitante de VAFO*,
Sin embargo, un reciente ensayo clinico en
pacientes pedidtricos no ha podido demos-
trar unos mejores resultados clinicos frente
a la ventilacién en supinacién®: no acelera la
extubacién, no disminuye la mortalidad ni el
FMO y no mejora el resultado neurolégico ni
el estado funcional al mes del ingreso.

En conclusién, la ventilacién en dectbito
prono puede ser considerada sélo como una
terapia de segunda linea para mejorar el re-
clutamiento y la oxigenacién de los pacientes

sometidos 2a VMC o a VAFO.

Oxido nitrico inhalado

En los pacientes sometidos a ventilacién
mecénica por enfermedad pulmonar agu-
da hipoxémica, el NO administrado por via
inhalatoria (iNQ) tiene un efecto vasodila-
tador selectivo en los capilares pulmonares,
y secundariamente reduce las presiones arte-
riales pulmonares. E1 NO se comporta como
un radical libre muy reactivo, con una vida
media < 30 s. Por ello, administrado por via
inhalatoria, induce vasodilatacién exclusiva-
mente en el territorio vascular pulmonar que

estd recibiendo ventilacién, ya que al pasar a
la circulacién se inactiva. Esto determina una
vasodilatacién selectiva de las unidades alveo-
lares ventiladas, lo que teéricamente podria
producir una redistribucién de la circulacién
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 millén (ppm) produce
mejoria hemodindmica y del intercambio
gaseoso en pacientes pedidtricos con LPA/
SDRA*. El efecto se potencia si los pacien-
tes estin siendo ventilados con VAFO*, con
PEEP alta*, relacién I:E inversa* o en de-
cubito prono®, lo cual indicaria insuficiente
reclutamiento previo a su aplicacién.

Sin embargo, su efecto es transitorio y muy
dudoso mds alld de las primeras 24 h de tra-
tamiento®, y no se ha demostrado que mejore
la supervivencia a 1 afio o el estado mental o
funcional de los supervivientes, ni que dis-
minuya el coste hospitalario®®. Ademis, el
desarrollo colateral de metahemoglobinemia
y la interferencia con la agregacién plaque-
taria no hacen recomendable su utilizacién
sistemdatica’'.

La recomendacién de su uso se limita ac-
tualmente a pacientes pedidtricos 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 aplicacién de oxigenacién con membrana
extracorpérea (ECMO)*2. El efecto el sil-
denafilo inhibidor de la fosfodiesterasa tipo
5 (PDES) en el musculo liso de la vascu-
latura pulmonar indica un efecto sinérgico
entre dicho fairmaco y el iNO en los casos de
LPA/SDRA secundarios a sepsis®®, aunque
tal efecto no se ha comprobado atin fehacien-
temente.

Tratamientos
complementarios

Corticoterapia

Parecia que el uso diario de metilprednisolo-
na a 2 mg/kg durante la fase aguda mejoraba
la funcién pulmonar y el prondstico final en
adultos con LPA/SDRA’*’. Sin embargo,
un reciente ensayo clinico de muestra grande
no ha conseguido objetivar efectos benefi-
ciosos con el uso de corticoides, mientras
que su mantenimiento mds alld de 2 semanas
aumenta el riesgo de mortalidad®®.

Por lo tanto, la falta de trabajos que com-
prueben la utilidad del uso de corticoides en
pacientes pedidtricos con LPA/SDRA no



permite establecer la recomendacién de su
utilizacién sistemdtica y en ningin caso se
debe mantenerlos mis de 2 semanas tras el

diagnéstico de SDRA.

Reposicion con surfactante exégeno

El deterioro del surfactante pulmonar es una
de las primeras anomalias fisiopatoldgicas
descritas en la LPA/SDRA. El empleo de
surfactante exégeno mejora la oxigenacién en
pacientes pedidtricos con insuficiencia res-
piratoria hipoxémica®. Sin embargo, la falta
de trabajos que establezcan la utilidad de la
reposicién con surfactante exégeno en nifios
con LPA/SDRA impide establecer la reco-

mendacién de su uso sistemdtico.

Balance hidrico negativo
Una manera ficil para mejorar la evolucién
de los pacientes con SDRA es establecer un
régimen de fluidoterapia que asegure un ba-
lance hidrico negativo®-.

Oxigenacién con membrana extracorpérea
En el caso de pacientes con insuficiencia res-
piratoria aguda e hipoxemia grave, el empleo
de ECMO permite mantener ventilados los
pulmones con parimetros respiratorios poco
agresivos, con el objetivo de evitar el desa-
rrollo de LPIV®. En el caso de pacientes
pedidtricos con LPA/SDRA grave resisten-
tes al tratamiento convencional, la comuni-
cacién de casos aislados indica que el empleo
de ECMO puede ser beneficioso para el
prondstico final®.

Estd en marcha un ensayo clinico para eva-

luar la efectividad de la ECMO®%,

Bibliografia

www.apcontinuada.com

Encontrard enlaces a los
resiimenes de esta bibliografia

o Importante e ¢ Muy importante

Ensayo clinico controlado
Epidemiologia

Metaanalisis

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

2. Bernard GR, Artigas A, Brigham KL, Carlet ], Falke K, Hudson
L, et al. The American-European Consensus Conference on
ARDS. Definitions, mechanisms, relevant outcomes, and clinical
trial coordination. Am J Respir Crit Care Med. 1994;149:818-24.

3. Desai AR, Deep A. Ventilatory strategies and adjunctive the-
rapy in ARDS. Indian J Pediatr. 2006;73:661-8.

4. Looney MR. Newly recognized causes of acute lung injury:
transfusion of blood products, severe acute respiratory syndro-
me, and avian influenza. Clin Chest Med. 2006;27:591-600.

5. Milberg JA, Davis DR, Steinberg KP, Hudson LD. Impro-
ved survival of patients with acute respiratory distress syndro-
me (ARDS): 1983-1993. JAMA. 1995;273:306-9.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

CUIDADOS INTENSIVOS PEDIATRICOS

Ventilacién mecdnica en el sindrome de dificultad respiratoria aguda/lesién pulmonar aguda

International consensus conferences in intensive care medi-
cine. Ventilator-associated lung injury in ARDS. American
Thoracic Society, European Society of Intensive Care Me-
dicine, Societe de Reanimation Langue Francaise. Intensive
Care Med. 1999;25:1444-52.

Gattinoni L, Pesenti A. The concept of “baby lung”. Intensi-
ve Care Med. 2005;31:776-84.

Dreyfuss D, Soler P, Basset G, Saumon G. High inflation
pressure pulmonary edema. Respective effects of high airway
pressure, high tidal volume, and positive end-expiratory pres-
sure. Am Rev Respir Dis. 1988;137:1159-64.

. Rana§, Jenad H, Gay PC, Buck CF, Hubmayr RD, Gajic O.

Failure of non-invasive ventilation in patients with acute lung
injury: observational cohort study. Crit Care. 2006;10:R79.
Antonelli M, Conti G, Esquinas A, Montini L, Maggiore
SM, Bello G, et al. A multiple-center survey on the use in
clinical practice of noninvasive ventilation as a first-line in-
tervention for acute respiratory distress syndrome. Crit Care
Med. 2007;35:18-25.

® Antonelli M, Conti G, Rocco M, Bufi M, De Blasi RA,
Vivino G, et al. A comparison of noninvasive positive-pres-
sure ventilation and conventional mechanical ventilation
in patients with acute respiratory failure. N Engl ] Med.
1998;339:429-35.

Delclaux C, L'Her E, Alberti C, Mancebo J, Abroug F, Con-
ti G, et al. Treatment of acute hypoxemic nonhypercapnic
respiratory insufficiency with continuous positive airway pres-
sure delivered by a face mask: A randomized controlled trial.
JAMA. 2000;284:2352-60.

Codazzi D, Nacoti M, Passoni M, Bonanomi E, Sperti LR,
Fumagalli R. Continuous positive airway pressure with mo-
dified helmet for treatment of hypoxemic acute respiratory fa-
ilure in infants and a preschool population: a feasibility study.
Pediatr Crit Care Med. 2006;7:455-60.

Teague WG. Noninvasive ventilation in the pediatric intensi-
ve care unit for children with acute respiratory failure. Pediatr
Pulmonol. 2003;35:418-26.

® o 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 ] Med. 2000;342:1301-8.

® © Amato MB, Barbas CS, Medeiros DM, Magaldi RB,
Schettino GP, Lorenzi-Filho G, et al. Effect of a protective-
ventilation strategy on mortality in the acute respiratory distress
syndrome. N Engl ] Med. 1998;338:347-54.

o o Villar ], Kacmarek RM, Perez-Mendez L, Aguirre-Jaime
A. A high positive end-expiratory pressure, low tidal volume
ventilatory strategy improves outcome in persistent acute res-
piratory distress syndrome: a randomized, controlled trial. Crit
Care Med. 2006;34:1311-8.

Laffey JG, Honan D, Hopkins N, Hyvelin JM, Boylan JF,
McLoughlin P. Hypercapnic acidosis attenuates endotoxin-
induced acute lung injury. Am ] Respir Crit Care Med.
2004;169:46-56.

Carvalho CR, Barbas CS, Medeiros DM, Magaldi RB, Lo-
renzi FG, Kairalla RA, et al. Temporal hemodynamic effects
of permissive hypercapnia associated with ideal PEEP in
ARDS. Am J Respir Crit Care Med. 1997;156:1458-66.
Laftey JG, Engelberts D, Kavanagh BP. Buffering hypercap-
nic acidosis worsens acute lung injury. Am J Respir Crit Care
Med. 2000;161:141-6.

Rotta AT, Gunnarsson B, Fuhrman BP, Hernan L],
Steinhorn DM. Comparison of lung protective ventilation
strategies in a rabbit model of acute lung injury. Crit Care
Med. 2001;29:2176-84.

Farias LL, Faffe DS, Xisto DG, Santana MC, Lassance R,
Prota LF, et al. Positive end-expiratory pressure prevents
lung mechanical stress caused by recruitment/derecruitment. J
Appl Physiol. 2005;98:53-61.

Gordo-Vidal F, Gomez-Tello V, Palencia-Herrejon E,
Latour-Perez J, Sanchez-Artola B, Diaz-Alersi R. PEEP
alta frente a PEEP convencional en el sindrome de distrés
respiratorio agudo. Revisién sistemitica y metaandlisis. Med
Intensiva. 2007;31:491-501.

Amato MB, Barbas CS, Medeiros DM, Schettino GP,
Lorenzi FG, Kairalla RA, et al. Beneficial effects of the
“open lung approach” with low distending pressures in acute
respiratory distress syndrome. A prospective randomized
study on mechanical ventilation. Am J Respir Crit Care Med.
1995;152:1835-46.

Ranieri VM, Suter PM, Tortorella C, De Tullio R, Dayer
JM, Brienza A, et al. Effect of mechanical ventilation on
inflammatory mediators in patients with acute respiratory
distress syndrome: a randomized controlled trial. JAMA.
1999;282:54-61.

Brower RG, Lanken PN, MacIntyre N, Matthay MA, Mo-
rris A, Ancukiewicz M, et al. Higher versus lower positive
end-expiratory pressures in patients with the acute respiratory
distress syndrome. N Engl ] Med. 2004;351:327-36.

Mercat A, Richard JC, Vielle B, Jaber S, Osman D, Diehl JL,
et al. Positive end-expiratory pressure setting in adults with

A. Medina, V. Modesto y S. Menéndez

Bernard GR, Artigas A, Brigham
KL, Carlet J, Falke K,
Hudson L, et al. Report of
the American-European
consensus conference
on ARDS: definitions,
mechanisms, relevant
outcomes and clinical trial
coordination. The Consensus
Committee. Intensive Care
Med. 1994;20:225-32.

Trabajo de revision y
consenso. El punto mds
sobresaliente del trabajo es la
descripcion de unos criterios
diagndsticos de consenso que
actualmente hacen posible
identificar la LPA/SDRA:
a) comienzo agudo; b)
inflitrados pulmonares
bilaterales en la placa simple
de torax; c) ausencia de
signos clinicos indicativos

de incremento de presion en
la auricula izquierda, y d)
hipoxemia (LPA, PaO /
Fi0, = 300-200; SDRA,
PaO/Fi0, < 200).

An Pediatr Contin. 2008;6(6):339-46 345



CUIDADOS INTENSIVOS PEDIATRICOS

Ventilacién mecdnica en el sindrome de dificultad respiratoria aguda/lesién pulmonar aguda

A. Medina, V. Modesto y S. Menéndez

Brower RG, Lanken PN,
Maclntyre N, Matthay MA,
Morris A, Ancukiewicz M, et
al; National Heart, Lung, and
Blood Institute ARDS Clinical
Trials Network. Higher versus
lower positive end-expiratory
pressures in patients with
the acute respiratory distress
syndrome. N Engl J Med.
2004;351:327-36.

Trabajo prospectivo efectuado
sobre 549 adultos con
LPA/SDRA aleatorizados

en 2 grupos, uno de PEEP
baja (8,3 + 3,2 cmH,0) y
otro de PEEP alta (13,2 +
3,5 emH,0) (p < 0,001),
ventilados con volumen
corriente limitado a 6 mi/kg y
presion meseta < 30 cmH, 0.
La comparacion de ambos
grupos revela que el prondstico
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
ventilacion convencional con
voliimenes corrientes de

12 mli/kg frente a la
estrategia de ventilacion
basada en la limitacion

del volumen corriente a 6
mil/kg y la presion meseta

a 30 cmH,0. 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 mds dias sin
respirador en los primeros
28,12 + 11 frente a 10 +
11 (p = 0,007) en el grupo
de voliimenes y presiones
limitados.

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

28.

29.

30.

31

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

acute lung injury and acute respiratory distress syndrome: a
randomized controlled trial. JAMA. 2008;299:646-55.
Meade MO, Cook DJ, Guyatt GH, Slutsky AS, Arabi YM,
Cooper DJ, et al. Ventilation strategy using low tidal volumes,
recruitment maneuvers, and high positive end-expiratory pressu-
re for acute lung injury and acute respiratory distress syndrome: a
randomized controlled trial. JAMA. 2008;299:637-45.

Slutsky AS. Consensus conference on mechanical ventilation
—January 28-30, 1993 at Northbrook, Illinois, USA. Part
I. European Society of Intensive Care Medicine, the ACCP
and the SCCM. Intensive Care Med. 1994;20:64-79.

Slutsky AS. Consensus conference on mechanical ventilation
—January 28-30, 1993 at Northbrook, Illinois, USA. Part 2.
Intensive Care Med. 1994;20:150-62.

Eisner MD, Thompson T, Hudson LD, Luce JM, Hayden
D, Schoenfeld D, et al. Efficacy of low tidal volume venti-
lation in patients with different clinical risk factors for acute
lung injury and the acute respiratory distress syndrome. Am J
Respir Crit Care Med. 2001;164:231-6.

Frank JA, Gutierrez JA, Jones KD, Allen L, Dobbs L,
Matthay MA. Low tidal volume reduces epithelial and endo-
thelial injury in acid-injured rat lungs. Am J Respir Crit Care
Med. 2002;165:242-9.

Derdak S, Mehta S, Stewart TE, Smith T, Rogers M, Bu-
chman TG, et al. High-frequency oscillatory ventilation for
acute respiratory distress syndrome in adults: a randomized,
controlled trial. Am ] Respir Crit Care Med. 2002;166:801-8.
Fort P, Farmer C, Westerman ], Johannigman J, Beninati
W, Dolan S, et al. High-frequency oscillatory ventilation for
adult respiratory distress syndrome —a pilot study. Crit Care
Med. 1997;25:937-47.

Mehta S, Lapinsky SE, Hallett DC, Merker D, Groll R],
Cooper AB, et al. Prospective trial of high-frequency oscilla-
tion in adults with acute respiratory distress syndrome. Crit
Care Med. 2001;29:1360-9.

Mehta S, Granton ], MacDonald RJ, Bowman D, Mat-
te-Martyn A, Bachman T, et al. High-frequency oscilla-
tory ventilation in adults: the Toronto experience. Chest.
2004;126:518-27.

Bollen CW, Van Well GT, Sherry T, Beale RJ, Shah S,
Findlay G, et al. High frequency oscillatory ventilation com-
pared with conventional mechanical ventilation in adult
respiratory distress syndrome: a randomized controlled trial
[ISRCTN24242669]. Crit Care. 2005;9:R430-9.

Bollen CW, Uiterwaal CS, Van Vught AJ. Cumulative
metaanalysis of high-frequency versus conventional venti-
lation in premature neonates. Am J Respir Crit Care Med.
2003;168:1150-5.

Brower RG, Morris A, MacIntyre N, Matthay MA, Hayden
D, Thompson T, et al. Effects of recruitment maneuvers in
patients with acute lung injury and acute respiratory distress
syndrome ventilated with high positive end-expiratory pressu-
re. Crit Care Med. 2003;31:2592-7.

Fineman LD, LaBrecque MA, Shih MC, Curley MA. Prone
positioning can be safely performed in critically ill infants and
children. Pediatr Crit Care Med. 2006;7:413-22.

Albert RK. Prone position in ARDS: what do we know, and
what do we need to know? Crit Care Med. 1999;27:2574-5.
Demory D, Michelet P, Arnal JM, Donati S, Forel JM,
Gainnier M, et al. High-frequency oscillatory ventilation
following prone positioning prevents a further impairment in
oxygenation. Crit Care Med. 2007;35:106-11.

Curley MA, Hibberd PL, Fineman LD, Wypij D, Shih MC,
Thompson JE, et al. Effect of prone positioning on clinical
outcomes in children with acute lung injury: a randomized
controlled trial. JAMA. 2005;294:229-37.

Tang SF, Sherwood MC, Miller OI. Randomised trial of
three doses of inhaled nitric oxide in acute respiratory distress
syndrome. Arch Dis Child. 1998;79:415-8.

Dobyns EL, Anas NG, Fortenberry JD, Deshpande J, Cornfield
DN, Tasker RC, et al. Interactive effects of high-frequency os-
cillatory ventilation and inhaled nitric oxide in acute hypoxemic
respiratory failure in pediatrics. Crit Care Med. 2002;30:2425-9.
Okamoto K, Kukita I, Hamaguchi M, Motoyama T, Mura-
naka H, Harada T. Combined effects of inhaled nitric oxide
and positive end-expiratory pressure during mechanical ven-

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65

tilation in acute respiratory distress syndrome. Artif Organs.
2000;24:390-5.

Okamoto K, Kukita I, Hamaguchi M, Kikuta K, Matsu-
da K, Motoyama T. Combination of inhaled nitric oxide
therapy and inverse ratio ventilation in patients with sepsis-
associated acute respiratory distress syndrome. Artif Organs.
2000;24:902-8.

Rialp G, Betbese AJ, Perez-Marquez M, Mancebo J. Short-
term effects of inhaled nitric oxide and prone position in
pulmonary and extrapulmonary acute respiratory distress
syndrome. Am ] Respir Crit Care Med. 2001;164:243-9.
Michael JR, Barton RG, Saffle JR, Mone M, Markewitz BA,
Hillier K, et al. Inhaled nitric oxide versus conventional the-
rapy: effect on oxygenation in ARDS. Am J Respir Crit Care
Med. 1998;157:1372-80.

Angus DC, Clermont G, Linde-Zwirble WT, Musthafa
AA, Dremsizov TT, Lidicker J, et al. Healthcare costs and
long-term outcomes after acute respiratory distress syndro-
me: A phase III trial of inhaled nitric oxide. Crit Care Med.
2006;34:2883-90.

Sokol J, Jacobs SE, Bohn D. Inhaled nitric oxide for acute
hypoxemic respiratory failure in children and adults. Cochra-
ne Database Syst Rev. 2000;(4):CD002787.

Payen DM. Is nitric oxide inhalation a “cosmetic” therapy in
acute respiratory distress syndrome? Am J Respir Crit Care
Med. 1998;157:1361-2.

Moloney ED, Evans TW. Pathophysiology and pharmaco-
logical treatment of pulmonary hypertension in acute respira-
tory distress syndrome. Eur Respir J. 2003;21:720-7.
Marshall R, Bellingan G, Laurent G. The acute respira-
tory distress syndrome: fibrosis in the fast lane. Thorax.
1998;53:815-7.

Meduri GU, Chinn AJ, Leeper KV, Wunderink RG,
Tolley E, Winer-Muram HT, et al. Corticosteroid rescue
treatment of progressive fibroproliferation in late ARDS.
Patterns of response and predictors of outcome. Chest.
1994;105:1516-27.

Meduri GU, Headley AS, Golden E, Carson SJ, Umberger
RA, Kelso T, et al. Effect of prolonged methylprednisolone
therapy in unresolving acute respiratory distress syndrome: a
randomized controlled trial. JAMA. 1998;280:159-65.
Meduri GU, Golden E, Freire AX, Taylor E, Zaman M,
Carson SJ, et al. Methylprednisolone infusion in early se-
vere ARDS: results of a randomized controlled trial. Chest.
2007;131:954-63.

Steinberg KP, Hudson LD, Goodman RB, Hough CL,
Lanken PN, Hyzy R, et al. Efficacy and safety of corticos-
teroids for persistent acute respiratory distress syndrome. N
Engl ] Med. 2006;354:1671-84.

Petty TL, Silvers GW, Paul GW, Stanford RE. Abnormali-
ties in lung elastic properties and surfactant function in adult
respiratory distress syndrome. Chest. 1979; 75:571-4.
Willson DF, Zaritsky A, Bauman LA, Dockery K, James RL,
Conrad D, et al. Instillation of calf lung surfactant extract
(calfactant) is beneficial in pediatric acute hypoxemic respira-
tory failure. Members of the Mid-Atlantic Pediatric Critical
Care Network. Crit Care Med. 1999;27:188-95.

Wiedemann HP, Wheeler AP, Bernard GR, Thompson BT,
Hayden D, deBoisblanc B, et al. Comparison of two fluid-
management strategies in acute lung injury. N Engl ] Med.
2006;354:2564-75.

Martin GS, Moss M, Wheeler AP, Mealer M, Morris JA,
Bernard GR. A randomized, controlled trial of furosemide
with or without albumin in hypoproteinemic patients with
acute lung injury. Crit Care Med. 2005;33:1681-7.

Bartlett RH. Extracorporeal life support in the mana-
gement of severe respiratory failure. Clin Chest Med.
2000;21:555-61.

Peck GJ, Clemens F, Elbourne D, Firmin R, Hardy P, Hi-
bbert C, et al. CESAR: conventional ventilatory support vs
extracorporeal membrane oxygenation for severe adult respi-
ratory failure. BMC Health Serv Res. 2006;6:163.

Martinon TF, Rodriguez NA, Jaimovich DG, Martinon-
Sanchez JM. Ventilacién de alta frecuencia oscilatoria en
pacientes pedidtricos. Protocolo de aplicacién y resultados
preliminares. An Esp Pediatr. 2000;53:305-13.



	Cuidados intensivospediátricos
	Ventilación mecánica en el síndrome de dificultad respiratoria aguda/ lesión pulmonar aguda
	Fisiopatología
	Tratamiento de la lesión pulmonar aguda/síndrome de dificultad respiratoria aguda
	Tratamientos complementarios
	Bibliografía



