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En la serie de artículos que desde mayo de 2006
se han venido publicando en Medicina Intensiva se
recogen los principales avances en diferentes aspec-
tos de la lesión pulmonar aguda (LPA). Es evidente
que puede haber aspectos que no se han abordado o
que se han abordado de forma superficial, pero el
objetivo de esta serie ha sido dar una visión clara y
rigurosa de esta patología, con predominio de plan-
teamientos prácticos y orientados a médicos no par-
ticularmente expertos en el ámbito de la LPA. Tanto
en el campo de la fisiopatología como en la monito-
rización, y fundamentalmente en el tratamiento, los
avances han sido significativos y nos permiten afir-
mar por primera vez que el pronóstico de estos pa-
cientes ha mejorado a lo largo de la última década. 

Los principales avances descritos en la presente
serie de artículos parten desde la actual definición
de síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA)1

planteada por la American-European Consensus
Conference de 19942. Esta definición ha sido eva-
luada recientemente3, objetivándose que tiene una
exactitud moderada, con una sensibilidad del 75% y
una especificidad del 84%. Es más exacta en pacien-
tes con SDRA de origen extrapulmonar en compara-
ción a los que presentan SDRA de origen puramente

pulmonar (sensibilidad del 84% frente al 61%) con
una especificidad también mayor (el 78% frente al
69%). Comparada con otras definiciones de SDRA4,
los criterios de la American-European Consensus
Conference son más sensibles, lo que sin duda hace
que actualmente esta definición sea la más adecuada
para su utilización en la práctica clínica. No obstan-
te, queda pendiente una vieja cuestión, conocer si la
inclusión en la definición de SDRA de alguna medi-
da directa y cuantificable de lesión pulmonar puede
mejorar el rendimiento de la definición. En 1997,
Schuster5 recomendaba la determinación de permea-
bilidad capilar o, en su defecto, la inclusión de la de-
terminación de agua pulmonar extravascular. La de-
terminación de permeabilidad continúa presentando
múltiples inconvenientes (método caro, engorroso y
que no discrimina adecuadamente entre edema pul-
monar de origen cardiogénico o no cardiogénico)6,
pero la determinación de agua pulmonar extravascu-
lar es técnicamente simple y fiable, por lo que puede
ser una importante ayuda a la hora de identificar y
estratificar estos pacientes. Asimismo, parece claro
que en el futuro, cuando se diseñen nuevos ensayos
clínicos, se deba diferenciar entre los casos de
SDRA de origen pulmonar y extrapulmonar, ya que
la lesión histológica es distinta en muchos casos y
esto puede condicionar la respuesta a los diferentes
tratamientos. 

En cuanto a la etiología y fisiopatología del
SDRA se han descrito numerosos cambios. Se han
señalado nuevos factores de riesgo asociados al de-
sarrollo de esta entidad, fundamentalmente la aso-
ciación con la transfusión de hemoderivados (trans-
fusion related acute lung injury [TRALI])7, la
frecuente aparición de lesión pulmonar en relación
con los trasplantes8 y el surgimiento de una entidad
clínica que creó una enorme alarma social y que

Puesta al día en Medicina Intensiva:
síndrome de distrés respiratorio agudo

Síndrome de distrés respiratorio agudo.
Conclusiones y perspectivas de futuro*

E. FERNÁNDEZ MONDÉJARa Y F. GORDO VIDALb

aHospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada. España.
bFundación Hospital Alcorcón. Alcorcón. Madrid. España.

*Éste es el noveno de 9 artículos de la Puesta al día en Medicina Intensiva:
síndrome de distrés respiratorio agudo.

Correspondencia: Dr. E. Fernández Mondéjar.
Hospital Universitario Virgen de las Nieves (Hospital de Traumatología).
Avda. de las Fuerzas Armadas, 2.
18013 Granada. España.
Correo electrónico: enrique.fernandez.mondejar.sspa@juntadeandalucia.es

Manuscrito aceptado el 19-XII-2006.



FERNÁNDEZ MONDÉJAR E Y GORDO VIDAL F. SÍNDROME DE DISTRÉS RESPIRATORIO AGUDO.
CONCLUSIONES Y PERSPECTIVAS DE FUTURO

134 Med Intensiva. 2007;31(3):133-5

podría repetirse con nuevos agentes víricos como
fue el síndrome respiratorio agudo severo (SARS)9.

Actualmente hay evidencias que sugieren que
existen factores genéticos que podrían estar asocia-
dos con una mayor susceptibilidad para desarrollar
daño pulmonar ante cualquier factor de riesgo, así se
han descrito diferentes polimorfismos genéticos re-
lacionados con varios de los mecanismos lesionales
implicados en la LPA10-12. Estos hallazgos en los pró-
ximos años se seguirán de diferentes intentos de op-
timizar los métodos de detección precoz de aquellos
pacientes que estén realmente en riesgo de desarro-
llar un SDRA y también de métodos de tratamiento
que puedan modificar esta predisposición genética. 

Aunque con muchas preguntas sin resolver, la pa-
togénesis de la LPA parece estar más clara13. Entre
los mecanismos fisiopatológicos que se han implica-
do se incluyen: a) el daño epitelial y endotelial, b) la
activación de células inflamatorias, c) el balance en-
tre citocinas pro y antiinflamatorias, d) la necrosis y
apoptosis celular y e) el estrés mecánico en relación
con la ventilación mecánica. Se ha avanzado enor-
memente en el conocimiento de estos mecanismos,
así la apoptosis constituye un mecanismo fisiológico
de reparación de los tejidos que no implica fenóme-
nos inflamatorios y que ocurre de forma controlada,
en el caso del SDRA la apoptosis está implicada en
la lesión del epitelio alveolar, en la regulación de la
respuesta inmune perpetuando la inflamación y en la ex-
tensión de la lesión a otros órganos a distancia13,14. 

Además de la descripción de estos mecanismos
lesionales novedosos, recientemente se han desarro-
llado nuevas técnicas de monitorización y de
diagnóstico por imagen que nos han permitido tam-
bién una mejor comprensión de alteraciones como el
edema pulmonar asociado al SDRA y la alteración
de la relación ventilación perfusión que se produce
en estos pacientes. Ha adquirido mayor importancia
el concepto del colapso pulmonar debido al aumento
de la presión superimpuesta sobre las zonas depen-
dientes del pulmón como mecanismo más importan-
te implicado en la hipoxemia de estos pacientes. Se
ha llegado incluso a plantear que no son ciertos con-
ceptos aceptados tradicionalmente. Ahora sabemos
que lo que se consideraba como disminución de dis-
tensibilidad de los pulmones con SDRA no es sino
la expresión de un comportamiento mecánico del
pulmón15. La monitorización de la mecánica pulmo-
nar se ha simplificado con la incorporación en los
respiradores de pantallas y microprocesadores que
permiten el análisis de las curvas de presión y
flujo16. Algunos parámetros hasta ahora casi inacce-
sibles, como la capacidad funcional residual, están
siendo objeto de investigación para conseguir incor-
porarlos como monitorización a la cabecera17.

A pesar de múltiples intentos, ningún tratamiento
farmacológico ha conseguido mostrar utilidad en el
SDRA. Los avances en el tratamiento de la LPA/
SDRA se han conseguido después de conocer el
daño que la propia ventilación mecánica puede ori-
ginar como consecuencia de la sobredistensión alve-
olar intermitente18. La publicación de los resultados

del ARDS network19 con el reconocimiento de que la
ventilación mecánica de estos pacientes debe hacer-
se utilizando bajo volumen corriente (6 ml/kg) y una
presión meseta inferior a 30 cmH2O, ha supuesto el
avance más trascendental de la última década en
este campo. 

En el ámbito de la fluidoterapia, recientemente se ha
confirmado que una estrategia conservadora se
acompaña de un menor balance hídrico, y esto con-
duce a una mejoría de la función pulmonar con dis-
minución del tiempo de ventilación mecánica y de la
estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos20.
Asimismo, y aunque sin confirmación definitiva, los
últimos resultados de estudios multicéntricos sobre
ventilación en decúbito prono sugieren que su em-
pleo de forma precoz puede ser de utilidad en estos
pacientes21. 

En la reabsorción del edema pulmonar ha habido
avances significativos22. Hace dos décadas se puso
de manifiesto que el aclaramiento del edema pulmo-
nar era un proceso activo y que, por tanto, potencial-
mente podría ser estimulado o inhibido. Todos estos
estudios han sido realizados con modelos experi-
mentales y generalmente ex vivo. Recientemente pa-
rece confirmarse en humanos que la estimulación
beta-adrenérgica puede potenciar la reabsorción del
edema pulmonar23.

Intentar predecir las perspectivas de futuro en
este campo como en cualquier otro es extremada-
mente difícil. En nuestra opinión los esfuerzos posi-
blemente se centrarán en los siguientes aspectos: 

1. De forma general, es necesario realizar esfuer-
zos para incorporar los resultados de los ensayos clí-
nicos en el manejo rutinario de los pacientes, pero
no sólo en el ámbito de la ventilación mecánica,
sino en todo lo referente al tratamiento coadyuvante,
desde la descontaminación digestiva selectiva hasta
el manejo de la fluidoterapia. 

2. Desde un punto de vista organizativo, es preci-
so crear estructuras de investigación multicéntrica
para el desarrollo de investigación clínica de máxi-
ma calidad. En este sentido, el ARDS network ha
marcado un camino a seguir (¿imitar?). 

3. En el campo concreto de la LPA se debe intentar
mejorar la sensibilidad y especificidad de la defini-
ción de SDRA incluyendo algún marcador específico
de daño pulmonar, y evidentemente es necesaria la
investigación de nuevos métodos de tratamiento y
monitorización que permitan una mayor efectividad
en el manejo de esta entidad clínica.
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